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Przedmo! 


Obecne II wydanie „Repetytorium” przygotowaliśmy do druku trzy lata 
po wydaniu I, które zostało bardzo dobrze przyjęte zarówno przez 
studentów, jak i lekarzy. Dotarły do nas również pozytywne oceny 
wykładowców psychiatrii na polskich wydziałach lekarskich. Przykładem 
może być zdecydowanie przychylna recenzja prof. dr. hab. Stefana 
Smoczyńskiego (por. Psychiatr. Pol. 2001, 1, 133-134). Znalazły się 
w niej także uwagi krytyczne i sugestie, które wykorzystaliśmy, przygoto- 
wując obecne wydanie książki. Należy także dodać, że Repetytorium” 
znalazło uznanie u władz Akademii Medycznej w Gdańsku, czego 
dowodem było przyznanie zespołowi autorów Nagrody I stopnia JM 
Rektora AM w Gdańsku w 2000 r. 

Podobnie jak I wydanie, książka w obecnym kształcie nawiązuje 
merytorycznie do „Psychiatrii. Podręcznika dla studentów” pod redakcją 
Adama Bilikiewicza, którego III wydanie przygotowuje do druku Wydaw- 
nictwo Lekarskie PZWL. Zarówno podręcznik jak i „Repetytorium” 
uwzględnia zalecenia Ministerstwa Zdrowia, zawarte w „Syllabusie 
medycznym dla absolwentów wydziałów lekarskich akademii medycz- 
nych” opracowanym przez Krajową Radę Egzaminów Lekarskich (por. 
Wydawnictwo Medyczne Urban & Partner, Wrocław 2000). Mimo 
oporów środowiska studenckiego termin egzaminu państwowego dla 
absolwentów wydziałów lekarskich zbliża się nieuchronnie. Ma to ścisły 
związek z procesem akcesyjnym do Unii Europejskiej. Chodzi o to, aby 
z jednej strony programy nauczania medycyny we wszystkich krajach 
zjednoczonej Europy były co do treści porównywalne i kompatybilne, 
a z drugiej, aby absolwentów naszych wydziałów lekarskich uchronić 
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w przyszłości od kłopotliwych procedur nostryfikowania dyplomów 
lekarskich. 

Pragniemy dobitnie podkreślić, że „Repetytorium” nie może za- 
stępować podręcznika i stanowić wyłącznego źródła wiedzy z psychiatrii 
dla osób przygotowujących się do egzaminu z tego przedmiotu. Książka 
powinna umożliwić zwięzłe i systemowe spojrzenie na psychiatrię, 
powtórzenie i podsumowanie wiedzy wyniesionej w czasie studiów, 
a tym samym ułatwić zdanie egzaminu (dyplomowego, państwowego) 
z tego przedmiotu. Nasze „Repetytorium” sygnalizuje jedynie istotne 
informacje i problemy dotyczące psychiatrii, których szczegółowe omó- 
wienie można znaleźć w obszerniejszych opracowaniach. 

Nie da się ukryć, że dostęp do informacji jest współcześnie bardzo 
ułatwiony. Osoby mające dostęp do Internetu i znające obce języki mogą 
w nieograniczony sposób korzystać z książek i czasopism wszystkich 
większych bibliotek lekarskich na całym świecie. Mimo to posiadanie 
własnego podręcznika, a więc tradycyjnego źródła wiadomości, jeszcze 
długo zachowa aktualność. 

Opierając się na docierających do nas opiniach wyrażamy przekona- 
nie, że z „Repetytorium” będą nadal korzystać nie tylko studenci 
i absolwenci wydziałów lekarskich, ale również studenci wydziałów 
stomatologicznych, pielęgniarskich, zdrowia publicznego i uniwersyte- 
tów, np. wydziałów prawa, nauk społecznych, pedagogicznych, psycho- 
logicznych itd. 

Na zakończenie pragniemy złożyć serdeczne podziękowanie kie- 
rownictwu i pracownikom Wydawnictwa Lekarskiego PZWL w War- 
szawie za miłą współpracę i staranne przygotowanie naszej książki 
do druku. 
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Rozdziat 1 


— Za. 


Psychopatologia 
i syndromologia ogólna 


Przedmiot i zakres 


Postepowanie diagnostyczne w psychiatrii, jak w kazdej zreszta 
specjalności klinicznej, zmierza do identyfikacji przejawów (fenomenów) 
życia psychicznego, tj. od analizy objawów psychopatologicznych, 
podzespołów (syndromokompleksów), zespołów (syndromów) aż po 
próbę określenia pozycji nozologicznej (etiologicznej) stwierdzanych 
zaburzeń. Dział medycyny zajmujący się objawami nazywamy sym- 
ptomatologią, zespołami — syndromologią, a chorobami w znaczeniu 
jednostek chorobowych — nozologią. 


Objawy zaburzeń psychicznych 


Podział poszczególnych objawów psychopatologicznych ma charak- 
ter arbitralny, a ich uszeregowanie służy uporządkowaniu bogatej 
fenomenologii. Ma więc walor dydaktyczny. 


Zaburzenia czynności poznawczych (kognitywnych) dzieli się trady- 
cyjnie na: 

e zaburzenia uwagi; 

e zaburzenia pamięci; 

e zaburzenia spostrzegania; 

e zaburzenia myślenia, języka i porozumiewania się. 
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Zaburzenia czynnošci emocjonalnych i motywacyjnych obejmuja 
w zasadzie dwie grupy objawów. Czynności emocjonalne (uczuciowe) 
wiążą się z dynamiką przeżywania i określają stosunek podmiotu do 
faktów, zjawisk wewnętrznych i zewnętrznych. Innymi słowy można 
powiedzieć, że przez krótszy lub dłuższy czas zabarwiają naszą 
psychikę. Jako zaburzenia czynności motywacyjnych ujmujemy objawy, 
które tradycyjnie zaliczano do sfery woli, dążeń i działania, podporząd- 
kowując jej bardzo różne grupy objawów, opisujących przede wszystkim 
ukierunkowanie (motywy, intencje, dążenia) różnych form aktywności. 
Dla przejrzystości dydaktycznej rozróżnia się tu poziom aktywności 
ruchowej, impulsywnej i złożonej, choć trzeba podkreślić pewną sztucz- 
ność tego podziału. 


Zaburzenia uczuciowości 


Obniżenie nastroju (nastrój depresyjny, depresyjno-dysforyczny, 
dystymiczny). 

Podwyższenie nastroju — nastrój maniakalny, euforyczny, moriaty- 
czny (moria, wiłość), wesołkowaty (hebefreniczny), ekstatyczny. 

Lęk uogólniony — przewlekły, wolnopłynący, napadowy (napady 
paniki), lęk w postaci fobii. 

Złość (dysforia) — negatywnie przeżywane wzburzenie związane 
z poczuciem ograniczenia lub zablokowania (frustracji) możliwości 
realizacji własnych celów. Uczuciu temu towarzyszy często: przekona- 
nie o pokrzywdzeniu, wzbudzenie ruchowe (drżenie, napięcie, niepokój, 
wrogie odgłosy i gesty) i wzbudzenie wegetatywne (bladość, suchość 
błon śluzowych, przyspieszenie akcji serca, wzrost ciśnienia, przy- 
spieszenie oddechu). 

Zobojętnienie uczuciowe (apatia, stępienie). 

Spłycenie uczuciowe (sztywność, bladość). 

Zubożenie uczuciowe — przewaga elementarnych uczuć nad 
uczuciami bardziej złożonymi (uczuciowość wyższa). Zmiany typowe dla 
procesów organicznych (otępienie, charakteropatia) i w niektórych 
przypadkach zaburzeń schizofrenicznych. 

Zaleganie uczuć — długotrwałe utrzymywanie się stanów uczu- 
ciowych. 
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Lepkość uczuciowa — objaw podobny do zalegania, lecz trwający 
krócej. 

Chwiejność (labilność) uczuciowa — nadmierna zmienność, łatwe 
przechodzenie z jednego nastroju w drugi. Stanowi składnik fizjologiczny 
uczuciowości dziecięcej. Pojawia się w depresji, stanach maniakalnych, 
w zespołach psychoorganicznych. 

Nietrzymanie uczuć (afektu) — analogia do zaburzeń urologicznych. 
Brak kontroli nad silnymi, negatywnymi reakcjami uczuciowymi. Widuje 
się w organicznie uwarunkowanych zaburzeniach psychicznych. Może 
przebiegać ze znacznym zwężeniem pola świadomości. 

Hipotymia, atymia — cechuje się ograniczeniem lub nawet praktycz- 
nym brakiem ekspresji uczuciowej. 

Paratymia — brak równoległości między sferą myślenia a ekspresją 
uczuciową. Objaw niedostosowania do sytuacji, okoliczności lub osób. 
Jeden z podstawowych objawów w psychozach schizofrenicznych. _ 

Katatymia — oznacza życzeniowe przekształcanie się przeżyć lub 
zachowań pod wpływem nastawień emocjonalnych (oczekiwań, nadziei, 
obaw). 


Zaburzenia czynności motywacyjnych 


llościową charakterystykę motywacji można przedstawić jako zmniej- 
szenie lub zwiększenie napędu psychoruchowego. Jako napęd okreś- 
lano tradycyjnie hipotetyczny konstrukt psychologiczno-fizjologiczny, 
opisujący podstawową aktywność, siłę wewnętrzną, witalność, spon- 
taniczność, gotowość do działania i reagowania. 

W praktyce klinicznej uwzględnia się ilościowe i jakościowe odmiany 
motywacji, związane z aktywnością ruchową — gdy dostępny analizie 
jest tylko powierzchowny, ruchowy poziom ekspresji motywów, z aktyw- 
nością impulsywną, gdy motywy oddziałują w sposób względnie mało 
refleksyjny, odzwierciedlający wpływ impulsów, tzn. emocjonalnych, 
popędowych lub nawykowych mechanizmów regulujących zachowanie, 
oraz z aktywnością złożoną, stanowiącą wyraz wpływu motywów 
złożonych, intencjonalnych — celowych, planowanych i przemyślanych. 
Zmniejszenie lub zwiększenie napędu psychoruchowego oznacza ogól- 
ną zmianę wszelkich przejawów aktywności, a więc w powyższym 
podziale zarówno aktywności ruchowej, impulsywnej, jak i złożonej. 
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Zaburzenia aktywności ruchowej 


Do zaburzeń tych zalicza się: spowolnienie (zanamowanie) rucho- 
we. W skrajnym przypadku dochodzi do osłupienia (stuporu). Przy- 
spieszenie (pobudzenie) ruchowe wykazuje dużą skalę nasilenia ob- 
jawów od niepokoju ruchowego aż do gwałtownego pobudzenia (w 
psychozach z zaburzeniami świadomości, w zespole maniakalnym, 
w katatonii hiperkinetycznej). Niekiedy zanamowanie ruchowe przerywa 
gwałtowny wybuch (raptus) pobudzenia. 

Ruchy mimowolne — ruchy mięśni poprzecznie prążkowanych, 
które nie podlegają woli, stanowiące przedmiot zainteresowania neuro- 
logii. W związku z koniecznością różnicowania z zaburzeniami psychicz- 
nymi i prowadzenia długotrwałego leczenia środkami przeciwpsychoty- 
cznymi stają się też obszarem zainteresowania psychiatrów. Należą 
tutaj: ruchy pląsawicze, ruchy atetotyczne, dystonie i dyskinezy, ruchy 
baliczne, mioklonie i tiki. 

Stereotypie, perseweracje, iteracje ruchowe. 


Natrętne czynności (kompulsje) 


Parakinezy. Wyraz chorobliwie wzmożonej lub obniżonej sugestyw- 
ności (katalepsja plastyczna, woskowa, sztywna), zastyganie, objawy 
echa, automatyzm nakazowy, automatyczna uległość (zjawisko nieomal 
automatycznego, bezrefleksyjnego podporządkowywania się chorego 
poleceniom czy sugestiom otoczenia — zastyganie, giętkość woskowa, 
objawy echa; automatyzm nakazowy można uważać za przejawy 
takiego zachowania). 

Negatywizm czynny — aktywne przeciwstawianie się poleceniom, 
negatywizm bierny polega na niepodejmowaniu nakazywanych lub 
narzucanych czynności. 

Deficyt (lub nadmiar) ruchów dowolnych. W tym zakresie chodzi 
o różnicowanie deficytów w zakresie ruchów dowolnych (np. porażeń, 
niedowładów, niezborności) i ich nadmiaru (drgawki, skurcze), które są 
przedmiotem zainteresowania neurologii z zaburzeniami uwarunkowa- 
nymi stanem psychicznym — stany dysocjacyjne, konwersyjne w za- 
kresie ruchu. 
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Zaburzenia aktywności impulsywnej 


Jest to grupa objawów obejmujących ilościowe zmiany ogólnego 
poziomu aktywności (podwyższenie lub obniżenie), a także ilościowe 
i jakościowe odmiany impulsywności związane z wpływem silnych 
emocji, popędów, czyli wrodzonych motywów biologicznych i nawyków 
(impulsywnych motywów o charakterze nabytym). 

Do zaburzeń tych zalicza się: impulsywność podwyższoną, zmniej- 
szoną, impulsywność emocjonalną (prowadzi do zachowań agresyw- 
nych lub autoagresyjnych) i impulsywność popędową. Tę ostatnią wią- 
że się z motywującym wpływem wrodzonych, silnych popędów, pozo- 
stających pod kontrolą mechanizmów neuronalnych i hormonalnych. 
Przejawia się: zaburzeniami łaknienia, pragnienia, snu, popędu płcio- 
wego. 

Działania nawykowe — znaczenia klinicznego nabierają takie działa- 
nia, których cel nie jest społecznie akceptowany lub nawyk jest tak silny, 
iż osoba (według własnego przekonania) nie jest w stanie nad nim 
zapanować mimo prób i wysiłków. 

Wymienia się tutaj: kleptomanię, piromanię, poriomanię, uprawianie 
hazardu, kolekcjonerstwo. 


Nawykowe unikanie (fobie). Wylicza się trzy grupy fobii: 

1. Agorafobię (unikanie otwartych przestrzeni, sytuacji publicznych, 
ttumu). 

2. Fobie społeczne — unikanie sytuacji, w których podlega się ocenie 
społecznej (np. ocenie urody, sprawności, elokwencji, dobrego wy- 
chowania, opanowania), a motywem jest obawa wystąpienia jakiegoś 
wegetatywnego przejawu lęku (np. zaczerwienienie) lub zakrztuszenia, 
publicznego zwymiotowania spożywanego posiłku, niemożności wydo- 
bycia głosu w czasie publicznego występu itp. 

3. Fobie specyficzne — unikanie różnych sytuacji powodujących lęk. 

Listę takich sytuacji można wydłużać w nieskończoność. Najczęściej 
wymienia się lęk przed ciemnościami, burzą, zamkniętymi przestrzenia- 
mi, podróżowaniem, brudem, chorobami, pająkami itd. 

Natrętne impulsy — uporczywie powracające impulsy do działania, 
subiektywnie odczuwane jako niechciane, narzucające się, uważane za 
absurdalne, np. żeby skoczyć w przepaść, zranić kogoś nożem lub 
zrobić krzywdę. Zazwyczaj nie dochodzi do realizacji tych impulsów. 
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Paragnomen — czyn o cechach impulsywnych, zwykle nieoczekiwa- 
ny, zaskakujący i niejasno umotywowany. Niekiedy może być objawem 
zapoczątkowującym psychozę (schizofreniczną). 


Zaburzenia aktywności złożonej 


Stanowią efekt bardziej złożonych decyzji motywacyjnych, z udziałem 
świadomości. Aktywność złożona traktowana jest jako związana z bar- 
dziej zorganizowanymi mechanizmami motywującymi. 

Uwzględniającpoziom aktywności złożonej, wyróżnia się zwiększenie 
intencjalności (zainteresowań), np. nadmierne, impulsywne, niekon- 
trolowane, pozbawione uchwytnego celu działanie eksploracyjne wobec 
otoczenia (chwytanie, dotykanie, przypatrywanie się, wkładanie rąk do 
ust itd.) lub zmniejszenie intencjonalności (zainteresowań) występujące 
znacznie częściej. W skrajnych przypadkach pojawia się w zespole 
apatyczno-abulicznym. 

Wyszczególnia się ponadto następujące objawy: natręctwa łączące 
zarówno myśli jak i czynności natrętne. Zgodnie ze złą tradycją myśli 
określa się jako „obsesje”, a czynności jako „kompulsje”. Należą tutaj 
też stereotypie, perseweracje, iteracje, grymasowanie. | 


Zaburzenia kontaktu. Należą do najczęściej obserwowanych ob- 
jawów u osób z zaburzeniami psychicznymi. Nie zawsze mają charakter 
swoisty. 

Niedostosowanie afektywne. Rozróżnia się: niedostosowanie emo- 
cjonalne (paratymia), czyli brak równoległości między wypowiedziami 
a ekspresją mimiczną (paramimia), wokalną (parafonia), gestykulacją 
itp. Ten ostatni objaw dotyczy ekspresji ruchowej — niedostosowanie 
zachowania. Niedostosowanie myślenia i wypowiedzi odnosi się do cech 
myślenia (paralogia) oraz wypowiadania się (parafazja). 

Ambiwalencja (dwuwartościowość) w szerszym znaczeniu polega 
na przeżywaniu całkowicie sprzecznych ze sobą nastawień psychicz- 
nych. Eugen Bleuler uważał ten objaw za podstawowy przejaw roz- 
szczepienia osobowości. Przez ambiwalencję rozumie się dwuwartoś- 
ciowość w zakresie nastawień uczuciowych, w odniesieniu do wypowia- 
danych sądów, przekonań i twierdzeń używa się określenia „ambisen- 
tencja”, w odniesieniu do reakcji, dążeń, celów i innych zachowań 
posługujemy się terminem „ambitendencja”. 
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Wycofanie się oznacza ograniczenie interakcji społecznych z oto- 
czeniem. Może przybierać charakter bierny (niepodejmowanie, rezy- 
gnacja, bezczynność) lub czynny (odmowa, dystansowanie się, sprze- 
ciw). 

Autyzm jest swoistą postacią wycofania sie. Polega na przenie- 
sieniu zainteresowań ze świata zewnętrznego do świata wewnętrzne- 
go. Stąd w jẹzyku klinicznym objaw ten określa się jako „zamknięcie 
sie w sobie”. Eugen Bleuler zaliczał autyzm do zaburzeń myślenia 
(myślenie autystyczno-niezdyscyplinowane) jako wynik urojeniowego 
postrzegania rzeczywistości i jej negowania lub oceniania katatymicz- 
nego (dereizm). 


Zaburzenia scalania czynności psychicznych 


Zaburzenia te nie dotyczą jednej prostej czynności, lecz czynności 
złożonych (czynności scalania), czyli organizowania poszczególnych 
czynności prostych w bardziej złożone. Zaliczamy tutaj: 


e Zaburzenia świadomości (omówione w kolejnym rozdziale). 

e Zaburzenia orientacji. 

e Zaburzenia sprawności intelektualnej (inteligencji) — upośledzenie 

umysłowe i otępienie. 

e Zaburzenia osobowości (omówione w kolejnym rozdziale). 

W celu uniknięcia powtórzeń pomijamy tutaj szczegółową charak- 
terystykę „zaburzeń scalania czynności psychicznych”, którą czytelnik 
znajdzie w całym „Repetytorium”. 


Zespoły zaburzeń psychicznych 


W praktyce klinicznej zakorzenił się tradycyjny podział na zespoły 
psychotyczne i niepsychotyczne. Trudno nie zgodzić się z zarzutem, iż 
dychotomia ta ma swoje zalety (praktyczne), jak i wady wynikające 
z trudności w jasnym ich definiowaniu. Z tych powodów we współczes- 
nych klasyfikacjach zaburzeń psychicznych i zachowania (ICD-10 
i DSM-IV) praktycznie zrezygnowano z tego podziału, najwyżej wspomi- 
nając o „zaburzeniach psychotycznych” marginalnie. W świetle nowo- 
czesnych badań nad licznymi uwarunkowaniami zaburzeń psychicznych 
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stracił tez sens podział na psychozy endogenne i egzogenne (somato- 
i psychosocjogenne) pochodzący z XIX wieku. 


Definicja zaburzeń (zespołów) psychotycznych. Zaburzenia psychi- 
czne przebiegające z zakłóceniem (lub zniesieniem) poczucia rzeczywi- 
stości, utrudniające lub uniemożliwiające pełnienie ról społecznych, 
a nawet zaspokajanie podstawowych potrzeb życiowych, z wyraźnym 
ograniczeniem lub zniesieniem wglądu (krytycznej samooceny), czyli 
poczucia choroby i wyróżniające się jakościowymi objawami psycho- 
patologicznymi, np. urojeniami, halucynacjami, rozkojarzeniem, zabu- 
rzeniami jakościowymi świadomości itp. 


Definicja zaburzeń (zespołów) niepsychotycznych. W zasadzie 
mieszczą się tutaj zespoły, które nie spełniają kryterium psychozy. 
Należą tutaj bardzo różnorodne objawy: lękowe, natręctwa, dysocjacyj- 
ne (konwersyjne — histeryczne w starszej terminologii), hipochondrycz- 
ne, depersonalizacyjno-derealizacyjne, zaburzenia intencjonalności, 
niektóre zaburzenia osobowości). 


Zespoły definiowane objawowo 

Wymieniamy je (z niewielkimi odstępstwami) według kolejności 
przyjętej w ICD-10. 

e Zespół otępienny (otępienie, demencja). 

e Zespół upośledzenia umysłowego (upośledzenie umysłowe). 

e Zespół amnestyczny (z. Korsakowa). 

e Zespoły zaburzeń przytomności (zespoły wyłączenia). 

Chodzi tutaj o ilościowe zaburzenia świadomości: senność patologi- 
czną (somnolentia), półśpiączkę (sopor) i śpiączkę (coma). 


Zespoły jakościowych zaburzeń świadomości 

e Zespół prostego przymglenia. 

e Zespół splątania (amentia). 

e Zespół majaczeniowy (majaczenie, delirium). 

e Zespół zamroczeniowy (zamroczenie, stan pomroczny, obnubilatio). 
e Zespół omamowy (omamica, halucynoza, zespół parafreniczny). 


Autorzy „Repetytorium” stoją na stanowisku zgodnym z tradycją 
gdańskiej szkoły psychiatrycznej, że istnieją somatogenne zespoły 
psychotyczne typu organicznych halucynoz (podobnie jak w ICD-10 
i DSM-IV) i przewlekła parafrenia. Ta ostatnia ma cechy psychozy 
endogennej. 
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Zespoły psychotyczne spowodowane uszkodzeniem lub dys- 
funkcją mózgu i chorobą somatyczną (z kręgu psychoz schizofrenicz- 
nych) 

e Zespół katatoniczny (organiczny). 

e Zespół paranoidalny (schizofrenoidalny) — należą tutaj też zespoły 

urojeniowe (organiczne) 


Zaburzenia nastroju (afektywne) organiczne 

e Zespół maniakalny. 

e Zaburzenia afektywne dwubiegunowe. 

e Zespół depresyjny. 

Zaburzenia osobowości i zachowania spowodowane chorobą, 
uszkodzeniem lub dysfunkcją mózgu 

Organiczne zaburzenia osobowości (w Polsce przyjęty jest termin 
„charakteropatia” lub „zespół psychoorganiczny typu charakteropatycz- 
nego”). 

Zespół uzależnienia (zaburzenia psychiczne i zaburzenia za- 
chowania spowodowane używaniem substancji psychoaktyw- 
nych) 

Przez „zespół uzależnienia” rozumie się objawy towarzyszące specy- 
ficznej interakcji między człowiekiem a substancją psychoaktywną, 
z powodu której człowiek nie może właściwie funkcjonować psychicznie 
lub somatycznie bez stałego jej przyjmowania. 

Zespoły psychotyczne z kręgu schizofrenii („endogenne” według 
tradycyjnej terminologii) 

e Zespół paranoidalny (schizofrenia paranoidalna). 

e Zespół hebefreniczny (schizofrenia zdezorganizowana). 

e Zespół katatoniczny (schizofrenia katatoniczna). 

Zespoły urojeniowe (paranoiczne). 

Zaburzenia nastroju (afektywne) z kręgu chorób afektywnych (en- 
dogennych). 

e Zespół (epizod) depresyjny. 

e Zespół (epizod) maniakalny. 

Zespół fobii 

e Zespółnerwicowy zdominowany przez zachowania o cechach fobii. 
Zalicza się tu agorafobię, fobie społeczne i fobie specyficzne. 


Zespół lęku napadowego (paniki lękowej). 
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Zespót leku uogólnionego 
Zespół natręctw (zespół anankastyczny, z. obsesyjno-kompulsyjny) 


Zespoły konwersyjne — charakterystyczne zaburzenia ruchu i czu- 
cia (pseudoneurologiczne) podporządkowane w ICD-10 objawom dyso- 
cjacyjnym (histerycznym w tradycyjnej terminologii). 

Zespoły dysocjacyjne (amnezja, fuga, osłupienie, trans i opętanie) 


Zespoły o postaci somatycznej (somatoformiczne). W obrazie 
klinicznym górują skargi i dolegliwości somatyczne (hipochondryczne) 
nieznajdujące potwierdzenia ani uzasadnienia w wynikach przedmioto- 
wego badania lekarskiego. Zespoły mają zatem charakter nerwicowy. 


Zespół derealizacyjno-depersonalizacyjny. Według klasyfikacji 
ICD-10 zaburzenia te znalazły się wśród „innych zaburzeń nerwico- 
wych” obok neurastenii i innych nieokreślonych objawów (zespołów) 
nerwicowych. 


Zespoły behawioralne związane z zaburzeniami fizjologicznymi 
i czynnikami fizycznymi 

Należą tutaj zespoły zaburzeń odżywiania (jadłowstręt psychopocho- 
dny — anorexia nervosa, żarłoczność psychopochodna — bulimia 
nervosa), nieorganiczne zaburzenia snu i dysfunkcje seksualne nie- 
spowodowane zaburzeniami organicznymi ani chorobą somatyczną 
(zanik potrzeb seksualnych, awersja seksualna, zaburzenia orgazmu, 
wytrysk przedwczesny, pochwica, dyspareunia, nadmierny popęd płcio- 
wy itd.). 

Powyższy przegląd zespołów nie wyczerpuje listy kategorii diagnos- 
tycznych zawartych w klasyfikacji ICD-10. Obejmuje najważniejsze 
zaburzenia z punktu widzenia syndromologii i porządkuje je dla celów 
diagnostycznych, przede wszystkim dydaktycznych. 


Rozdział 2 


Badanie psychiatryczne 


W czasie każdego badania lekarskiego dokonywana jest ocena zarówno 
stanu somatycznego, jak i psychicznego pacjenta. Badanie psychiat- 
ryczne jest badaniem lekarskim, które głównie ukierunkowane jest na 
dokładną ocenę stanu psychicznego pacjenta, a na jej podstawie 
sformułowanie diagnozy i ustalenie ewentualnych wskazań leczniczych. 
Oznacza to, że: 


1. Badanie psychiatryczne może przeprowadzić tylko lekarz. 

2. Badanie stanu somatycznego i jego ocena należą bezwzględnie 
do obowiązku przeprowadzającego badanie psychiatryczne lekarza. 

3. Badanie psychiatryczne głównie nastawione i ukierunkowane jest 
naocenę stanu psychicznego i ustalenie na jego podstawie rozpoznania; 
często służy zaplanowaniu czy podjęciu decyzji o zmianie procesu 
terapeutycznego, stanowiąc jego integralną część. 


Badanie psychiatryczne prowadzone może być z różnych powodów: 

1. Badanie rozpoczynające lub towarzyszące leczeniu psychiatrycz- 
nemu. 

2. Badanie konsultacyjne, którego celem jest diagnoza i ewentualne 
propozycje terapeutyczne dla innego lekarza. 

3. Badanie dla celów diagnostyczno-orzeczniczych, przeprowadza- 
ne na prośbę samego pacjenta lub polecenie władz sądowych czy innych 
instytucji. 


Zwykle osoba poddana badaniu zna jego powody. Jeżeli nie — bada- 
jący lekarz powinien ją o nich poinformować. 
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Z dwóch części wchodzących w skład badania lekarskiego: wywiadu 
ibadania fizykalnego pierwsza z nich jest najistotniejszą częścią badania 
psychiatrycznego. Stanowi jedyne źródło informacji na temat niektórych 
przeżyć pacjenta, daje możliwość poznania jego zachowań i reakcji. 
Dlatego tak wielką wagę przywiązujemy do wywiadu psychiatrycznego. 

Poznanie życia psychicznego drugiego człowieka jest prawdziwie 
możliwe przy zachowaniu jego podmiotowości, wejściu z nim w sytuację 
dialogu. Wywiad lekarski, zwłaszcza psychiatryczny, powinien być ta- 
kim właśnie spotkaniem. Wymaga to od lekarza otwarcia na drugą 
osobę. Potrzebna do tego jest postawa akceptacji, chęć zrozumienia 
i pomocy. 

Zasadniczym tematem spotkania pacjenta z lekarzem jest pomoc 
medyczna: czy jest potrzebna, a jeśli tak, to jaka? Ten temat warunkuje 
przebieg rozmowy, co nie znaczy, że wyklucza się poruszanie innych 
tematów, ale podporządkowanych zasadniczemu wątkowi. Ustalenie na 
początku i przestrzeganie tej zasady w czasie badania pozwoii ziden- 
tyfikować i właściwie rozwiązać ewentualne nieporozumienia i fałszywe 
oczekiwania. 

Za profesjonalny aspekt wywiadu odpowiedzialny jest lekarz. Ozna- 
cza to między innymi, iż w trakcie rozmowy musi stawiać hipotezy 
diagnostyczne i w celu ich sprawdzenia proponować w sposób niewymu- 
szony dalszy przebieg rozmowy. Przypada mu więc równocześnie rola 
obserwatora. Dotyczy to nie tylko zachowań pacjenta, ale także włas- 
nych odczuć i reakcji. Umiejętność precyzowania wniosków na temat 
pacjenta na podstawie analizy własnych reakcji na jego zachowanie 
(przeciwprzeniesienia) jest niezwykle cennym, ale niełatwym narzę- 
dziem diagnostycznym. 

Najczęściej badanie psychiatryczne jest wstępem do leczenia. Aby 
właściwie leczyć, trzeba pacjenta poznać. Właściwe poznanie to nie 
tylko diagnoza psychiatryczna, czy nawet psychodynamiczna, ale prze- 
de wszystkim poznanie drugiego człowieka. Dochodzi wówczas do 
powstania szczególnej relacji pacjent -lekarz, zwanej więzią terapeuty- 
czną. Aby ją osiągnąć należy m.in.: 


1. Przygotować właściwe pomieszczenie, gwarantujące poczucie 
bezpieczeństwa, intymność (niezakłócaną telefonami, wejściem czy 
obecnością osób trzecich itp.), swobodę (możliwość wyboru miejsca do 
siedzenia, usytuowanie, umożliwiające bez problemu nawiązanie kon- 
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taktu wzrokowego, ale go nie wymuszajace), partnerstwo (siedzenie na 
podobnych krzestach czy fotelach, brak przedmiotów oddzielajacych 
rozmówców, np. biurka). 

2. W sposób naturalny wyrazić akceptację i poszanowanie auto- 
nomii. 

3. Właściwie reagować na informacje zwrotne od pacjenta (w tym 
niewerbalne). 

4. Umiejętnie słuchać z zainteresowaniem, empatią. 

5. Zadawanie tzw. pytań otwartych (np. jak się Pan/Pani czuje? itp.), 
dających pacjentowi możliwość pełniejszego wyrażenia siebie. 


Zaproszenie do dialogu powinno towarzyszyć całemu wywiadowi. 
Dajemy temu wyraz już z chwilą wejścia pacjenta do gabinetu. Przywita- 
nie, okazanie akceptacji, a równocześnie poszanowania autonomii to 
ważne sygnały zapraszające do rozmowy. Jeżeli posiadamy już jakieś 
informacje o pacjencie, warto je w skrócie przytoczyć, równocześnie 
stwierdzając, iż opinia pacjenta na ten temat jest dla nas najważniejsza. 
Po tym wprowadzeniu zadajemy zwykle pacjentowi pytanie, które 
pozwoli mu przedstawić własny punkt widzenia jego wizyty, przedstawić 
zasadnicze problemy (np. „proszę coś powiedzieć na temat tego, co 
sprowadza Pana/Panią do mnie?”). Na tej podstawie możemy mniej 
więcej ustalić dalszy kierunek poszukiwań diagnostycznych, określić 
postawę pacjenta wobec badania i w zależności od tego przyjąć 
określoną taktykę dalszego prowadzenia wywiadu. 

Część środkowa (zasadnicza) wywiadu powinna być głównie prze- 
znaczona na uzyskanie danych niezbędnych do sformułowania rozpo- 
-< znania i planu leczenia. Informacje te stanowią trzon historii choroby 
- (tab. 2.4.). Identyfikujemy określone objawy psychopatologiczne, funk- 
cjonowanie interpersonalne. Wymaga to z jednej strony konsekwencji 
w eksplorowaniu określonych problemów, z drugiej — swobody komuni- 
kacji. Należy unikać proponowanych ostatnio ściśle ustrukturalizowa- 
nych wywiadów, polegających na konsekwentnym zadawaniu pytań 
dotyczących kolejnych objawów psychopatologicznych. Tracimy w ten 
sposób możliwość oceny mechanizmów psychodynamicznych, także 
niektórych objawów psychopatologicznych, które widoczne mogą być 
jedynie w swobodnej interakcji. Tracimy zaś przede wszystkim więź 
terapeutyczną z pacjentem, który zostaje postawiony w roli — jak to sam 
często określa — przesłuchiwanego. 


23 


Koñcowa faza wywiadu przeznaczona jest na wzmocnienie ist- 
niejacego kontaktu terapeutycznego. Wzajemne podzielenie sie opinia- 
mi na temat omówionych problemów, przedyskutowanie zaleceñ wyma- 
gają pewnego czasu, o czym trzeba pamiętać i zostawić na ten etap 
dostatecznie dużo czasu. Pożegnanie stanowi dodatkową możliwość 
wyrażenia gotowości do kontynuowania dialogu. Zachowanie pacjenta 
w tym czasie daje często sposobność uzupełnienia oceny psycho- 


dynamicznej. 


Poszczególne fazy wywiadu psychiatrycznego wraz z ich zasad- 
niczymi celami przedstawia tabela 2.1. 


Tabela 2.1 


Fazy wywiadu psychiatrycznego (lekarskiego) (wg S.C. Shea) 


Czas 


zępwywiadu (orientacyjnie) 


I. Wprowadzenie 


II. Otwarcie 


III. Wywiad zasa- 
dniczy 


IV. Podsumowa- 
nie 
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. Zmniejszenie lęku pacjenta 
. Zaznaczenie jego podmiotowości 
. Wprowadzenie w sytuację dialogu 


. Zwiększenie poczucia akceptacji, bezpieczeń- 


stwa i zrozumienia u pacjenta 


. Określenie oczekiwań pacjenta i jego podej- 


ścia do problemu 


„ Wstępne ukierunkowanie procesu diagnosty- 


cznego 


„ Wstępne określenie sfer oporu 
. Ocena niebezpieczeństw niepowodzenia wy- 


wiadu 


. Ustalenie dalszego stylu prowadzenia wywia- 


du 


. Określony celem danego wywiadu 
2. Zebranie informacji koniecznych do diagnozy: 


— psychiatrycznej (lekarskiej) 
— psychodynamicznej 


. Wzmocnienie sytuacji dialogu 
1. Wykazanie, że problemy pacjenta zostały zro- 


zumiane i potraktowane poważnie 


. Dostarczenie pacjentowi możliwych na danym 


etapie rzetelnych informacji dotyczących jego 
stanu 


cd. tab. 2.1 


Faza wywiadu Ste 
py (orientacyjnie) 


. Wyrażanie przez pacjenta opinii na temat spot- 
kania 

. Ustalenie i przedyskutowanie zaleceń lekar- 
skich 

. Danie pacjentowi nadziei na pomoc 


V. Zakończenie 1-2 min . Zasygnalizowanie zrozumienia i wsparcia 
. Podkreślenie autonomii pacjenta 
. Ocena (psychodynamiczna?) zachowania pa- 
cjenta w czasie pożegnania 


Nieodzowną częścią badania psychiatrycznego jest badanie fizy- 
kalne (ze szczególnym uwzględnieniem neurologicznego). Niekiedy 
ukierunkowuje właściwie diagnozę psychiatryczną (niektóre zaburze- 
nia psychiczne mogą być wynikiem chorób somatycznych). Choroba 
somatyczna może również modyfikować przebieg zaburzenia psy- 
chicznego, ograniczać możliwości terapeutyczne, co ma znaczenie 
w prognozowaniu. W czasie badania fizykalnego lekarz wchodzi w kon- 
takt dotykowy z ciałem pacjenta Doświadczenie to może wzmocnić 
poczucie bezpieczeństwa pacjenta, bądź je osłabić, gdy pacjent od- 
bierze to jako naruszenie granic jego intymności. Czas, w którym 
przeprowadzamy badanie fizykalne, ma zatem duży wpływ na rozwój 
relacji z pacjentem. Doświadczony lekarz potrafi to wykorzystać i w od- 
powiednim okresie prowadzenia wywiadu przeprowadzić badanie fizy- 
kalne. Najbezpieczniej zrobić to po zakończeniu zasadniczej części 
wywiadu. 

Ocena stanu psychicznego pacjenta, dokonana w czasie przeprowa- 
dzania wywiadu, powinna zawierać opis stwierdzonych objawów psy- 
chopatologicznych, uszeregowanych według funkcji psychicznych 
(tab. 2.2). Pożądana jest również ocena psychodynamiczna (tab. 2.3). 
W niektórych przypadkach dodatkowo posługujemy się skalami ocen, 
inwentarzami objawów, które mogą być przydatne w ocenie wyników 
leczenia. 

Cennym uzupełnieniem badania pacjenta mogą być informacje od 
osób z jego najbliższego otoczenia. Uzyskanie ich powinno wymagać 
zgody pacjenta. 
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Tabela 2.2 


Schemat oceny stanu psychicznego 


Obszar : Niektóre z okrešlanych cech 
funkcjonowania 


Zachowanie i na- | Ruchliwość, bezruch, stereotypie, zachowanie spokojne, zborne, 
pęd psychorucho- | oporne, aroganckie, dziwaczne, błazeńskie, bez poczucia dystan- 
wy su, zahamowanie, otamowanie, pobudzenie, podniecenie 


Wyraz twarzy Pogodny, ponury, zgnębiony, mimika żywa, uboga lub sztywna, 
twarz maskowata, grymasy, manieryzmy, tiki 


Nastrój Obojętny, żywy, wesoły, przygnębiony, chwiejny, euforyczny, mo- 
riatyczny, wzmożony, syntonia, afekt sztywny, tępy, niedostosowa- 
ny, drażliwość, wybuchowość 


Świadomość Senność, sen głęboki, śpiączka; przyćmienie świadomości, zamą- 
i przytomność cenie, zmiany jakościowe, zwężenie pola świadomości 


Uwaga Rozproszona, nadmiernie przerzutna, lepka, męczliwość, trudności 
w Skupianiu uwagi 


Pamięć Zdolność zapamiętywania, przypominania, ogólny zanik pamięci, 
luki pamięciowe, wyspy pamięciowe, złudzenia i omamy pamięcio- 
we, konfabulacje itd., niepamięć wsteczna, śródczesna, następcza 


Orientacja Allopsychiczna (w czasie, miejscu, otoczeniu, sytuacji własnej), 
autopsychiczna, dezorientacja urojeniowa 


Czynności Zaburzenia ilościowe: zwolnienie, przyspieszenie toku myślenia, 
myślowe gonitwa myśli; zaburzenia jakościowe: rozkojarzenie, rozerwanie 
związków myślowych (inkoherencja) 


Mowa Małomówność, mutyzm, gadatliwość, wady wymowy, bezgłos, 
afazja, mutyzm selektywny, perseweracje, neologizmy, stereo- 
typie, dziwactwa 


Inteligencja Otępienie, upośledzenie umysłowe, otępienie rzekome, bezkry- 
tycyzm 


Zaburzenia Złudzenia, omamy, omamy rzekome, halucynoidy, mikropsja, mak- 
spostrzegania ropsja, nadwrażliwość 


Patologiczne Urojenia, natręctwa, myślenie magiczne, spójność i stopień sys- 
twory myślowe tematyzacji urojeń, idee nadwartościowe, mitomania 


Poczucie choroby | Brak lub przesadne poczucie choroby, nastawienie hipochondrycz- 
psychicznej ne, dyssymulacja, agrawacja, symulacja, nastawienie roszczenio- 
we 


Uczuciowość Zanik, obniżenie, rozszczepienie, stopień uspołecznienia, zakres 


wyższa zainteresowań, egocentryzm, egotyzm, egoizm, zanik hamulców 
uczuciowo-rozumowych, ambicji, psychodegradacja 


26 


cd. tab. 2.2 


Obszar | Niektóre z określanych cech 
funkcjonowania 


Życie popędowe | Obniżenie, zanik, anoreksja, paroreksja, ocena popędu seksual- 


nego, jego zorientowanie, skłonności samobójcze, agresywne, 
autoagresywne, chorobliwe popędy 

Osobowość Osobowość przedchorobowa, struktura osobowości: rozszczepie- 
nie, rozdwojenie naprzemienne, zubożenie 


Tabela 2.3 
Ocena psychodynamiczna pacjenta 


Charakterystyka ego Siła 
Mechanizmy obronne i konflikty 
Relacja do superego 


Relacje z obiektem Związki rodzinne 
Wzór przeniesienia 


Spójność reprezentacji wewnętrznych obiektów 


Charakterystyka Ja Samoocena 
Zwartość Ja 
Ciągłość Ja 
Granice Ja 


Badanie psychologiczne bywa pomocne w ustaleniu diagnozy psy- 
chiatrycznej (szczególnie badanie neuropsychologiczne). Diagnoza 
psychologiczna odgrywa istotną rolę przy planowaniu procesu terapeu- 
tycznego i prognozowaniu przebiegu schorzenia. 

Tak zwane badania dodatkowe (obrazowanie mózgu, EEG, badania 
laboratoryjne, genetyczne itd.) odgrywają istotną rolę diagnostyczną 
przy podejrzeniu organicznej przyczyny zaburzeń psychicznych. W nie- 
których przypadkach badania na obecność substancji psychoaktywnych 
rozstrzygają istniejące wątpliwości diagnostyczne. 

Określony w czasie badania stan psychiczny pozwala na rozpoznanie 
zespołu psychopatologicznego. Informacje pochodzące z wywiadu, 
badań dodatkowych pozwalają nierzadko tę diagnozę uściślić. Stanowi 
ona wspólnie z oceną psychodynamiczną funkcjonowania pacjenta 
podstawę do ustalenia programu leczenia i prognozowania. 

Wszystkie przytoczone powyżej czynności powinny znaleźć się 
w dokumentacji lekarskiej (tab. 2.4). 
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Tabela 2.4 
Struktura historii choroby 


Dane z wywiadu od pacjenta: 
. Zasadnicze skargi 
. Przebieg obecnego schorzenia 
. Wywiad na temat przebytych schorzeń psychicznych 
. Wywiad na temat chorób somatycznych 
. Wywiad na temat stosowanego dotychczas leczenia 
. Wywiad rodzinny 

7. Wywiad osobisty 


Stan psychiczny (objawy psychopatologiczne) 
Ocena mechanizmów psychodynamicznych 
Badanie fizykalne 


Wywiad środowiskowy (od członków rodziny, znajomych) 


Badanie psychologiczne i neuropsychologiczne 

Badania laboratoryjne (cele diagnostyczne, terapeutyczne) 
. Diagnoza różnicowa (wieloosiowa, wielopoziomowa) 

Plan leczenia (metody alternatywne) 

Prognoza (bliższa, dalsza) 

Pisemna zgoda pacjenta na proponowane leczenie 


Rozdział 3 


Klasyfikacja 
zaburzeń psychicznych 


Klasyfikacja zaburzeń psychicznych jest klasyfikacją medyczną. 
Przede wszystkim służy ustaleniu diagnozy i podjęciu właściwego 
leczenia. Diagnoza lekarska (tab. 3.1) przebiega od określenia wy- 
stępujących objawów, przez łączenie ich w zespoły do rozpoznania 
choroby. Diagnoza na poziomie objawów pozwala jedynie na leczenie 
objawowe, na poziomie zespołów — syndromolityczne, choroby — no- 
zolityczne, czyli przyczynowe. Współczesne klasyfikacje psychiatryczne 
najczęściej pozwalają wyodrębnić i opisać jedynie zespoły, rzadko 
choroby. Mają charakter bardziej syndromograficzny niż nozograficzny. 
Dotyczą więc zaburzeń, a nie chorób psychicznych. Zaburzenia okreś- 
lane są jako zespoły zachowań i(lub) objawów, które powodują cierpienie 
i zaburzają indywidualne funkcjonowanie chorego. 

Większość zaburzeń psychicznych uwarunkowana jest wieloma 
czynnikami patogenetycznymi. Odchodzi się stopniowo od dawnego 
podziału na odrębne pod względem etiologicznym zaburzenia organicz- 


Tabela 3.1 
Hierarchia diagnozy i leczenia psychiatrycznego 


Etapy procesu Leczenie 
diagnostycznego 


I. Objawy Zaburzenia pamięci, myśle- | Symptomolityczne 
nia, dezorientacja itd. 


II. Zespoły Zespół otępienny Syndromolityczne 
III. Choroba Choroba Alzheimera Nozolityczne 
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ne, endogenne ipsychogenne. Widoczne jest to zwlaszcza w klasyfikacji 
DSM-IV (Klasyfikacja Zaburzeñ Psychicznych Amerykańskiego Towa- 
rzystwa Psychiatrycznego — wersja IV). Klasyfikacja ICD-10 (Miedzy- 
narodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych 
— rewizja 10) jest bardziej tradycyjna. Zachowała pojęcie nerwicy, które 
odgrywało istotną rolę w dawnych podziałach zaburzeń psychicznych na 
organiczne i czynnościowe, które z kolei dzielono na psychotyczne 
i neurotyczne. 

W praktyce codziennej te, jak się wydaje nie do końca przestarzałe 
podziały, często nadal determinują nasze myślenie, zwłaszcza progno- 
styczne. 

Zaburzenia psychiczne możemy traktować jako odrębne od siebie 
kategorie diagnostyczne lub nieostro od siebie odgraniczone pojęcia 
rozmieszczone wzdłuż pewnego kontinuum. 

W systemie klasyfikacyjnym kategorialnym zakres każdego zespołu 
jest precyzyjnie określony. Służą do tego szczegółowe definicje opisowe 
(ICD-10) lub operacyjne, zawierające ścisłe kryteria włączające i wyłą- 
czające (DSM-IV, badawcze kryteria diagnostyczne ICD-10). 

Podejście drugie zakłada brak wyraźnych granic pomiędzy poszcze- 
gólnymi zaburzeniami, które opisać można wzdłuż pewnego kontinuum 
(wymiaru/wymiarów). Pozwala ono na dokładniejsze i bardziej indywidu- 
alne określenie każdego pacjenta. W ten sposób próbowano opisać 
zachowanie pacjenta w wymiarze psychotyczne — neurotyczne. Naj- 
częściej rozpatruje się kilka wymiarów i wówczas mówimy o klasyfikacji 
wielowymiarowej. Trzy wymiary opisują osobowość w systemie Eysen- 
cka. Złożoność fenomenologiczną schizofrenii coraz częściej przed- 
stawia się w kilku wymiarach (np. deficytowym, wytwórczym, dezor- 
ganizacyjnym). Rozpatrywane wymiary zawsze określają jedną prze- 
strzeń (obszar), w przypadku omawianych powyżej — psychopatologi- 
czną. 

Od opisu wielowymiarowego należy odróżnić stosowane obecnie 
klasyfikacje wieloosiowe, które opisują pacjenta w kilku obszarach, 
a pełna diagnoza wymaga odrębnych diagnoz dotyczących każdej z osi 
(obszarów). Należy do nich system DSM-IV, a także ICD-10 (obowiązu- 
jący w Polsce). DSM-IV zawiera pięć osi, ICD-10 proponuje trzy 
(tab. 3.2). W większości osi klasyfikacja ma charakter kategorialny, 
jedynie ocena ogólnego funkcjonowania (DSM-IV) czy stopnia niespraw- 
ności (ICD-10) mają charakter zmiennej ciągłej. Autorzy ICD-10 zrezyg- 
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nowali z wyodrębniania jako oddzielnych osi zaburzeń osobowości 
i schorzeń somatycznych, włączając je do jednej osi z rozpoznaniem 
psychopatologicznym. 


Tabela 3.2 
Wieloosiowa diagnoza w systemach ICD-10 i DSM-IV 


Oś I. Diagnoza kliniczna Oś I. Zespoły psychopatologiczne 
Oś Il. Zaburzenia osobowości 
i upośledzenie umysłowe 
Skala mechanizmów obronnych 


Oś III. Schorzenie ogólnomedyczne 


Oś Il. Stopień niesprawności Oś V. Skala ogólnej oceny 
(inwalidztwa) funkcjonowania 
Oś III. Czynniki sytuacyjne Oś IV. Problemy (stresy) psychospołeczne 
i środowiskowe 


Oba systemy klasyfikacyjne są dosyć do siebie podobne, szcze- 
gólnie gdy dotyczą zasadniczych kategorii diagnostycznych, cho- 
ciaż nie są identyczne. ICD-10 wyodrębnia dziesięć podstawowych 
podgrup (tab. 3.3). Grupują one około 3 tysięcy możliwych warian- 
tów zespołów psychopatologicznych i zaburzeń osobowości. Za- 
mieszczono je w rozdziale V Międzynarodowej Statystycznej Klasy- 
fikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych, który zatytułowano „Zabu- 
rzenia psychiczne i zaburzenia zachowania”. ICD-10 stosuje system 
kodowania z użyciem pięciu znaków. Pierwszy, oznaczony literą, 
odpowiada grupie chorób związanych z określoną specjalizacją me- 
dyczną. Zaburzenia psychiczne oznaczone są literą F. Następne 
znaki są cyframi. Pierwsza z nich określa przynależność do podsta- 
wowej grupy zaburzeń, druga — określoną klasę zaburzenia, trzecia 
— jego postać (podklasę), czwarta — inne cechy, np. przebieg (przy- 
kład: ryc. 3.1). 

System ICD-10 zaleca uwzględnienie tylu rozpoznań, ile potrzeba dla 
pełnego ujęcia obrazu klinicznego. Kolejność ich zależeć powinna od 
celu, któremu ma służyć. W razie wątpliwości podajemy je w kolejności 
występowania w klasyfikacji. Oczywiście rozpoznanie powinno uwzględ- 
niać również choroby somatyczne, jeżeli są obecne. 
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Tabela 3.3 
ICD-10: zasadnicze grupy diagnostyczne i ich kody (zakres) 


Grupa diagnostyczna “í | 


Organiczne zaburzenia psychiczne włącznie z zespołami F00-F09 
objawowymi 


2. Zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania spowodowa- F10-F19 


ne używaniem substancji psychoaktywnych 


3. Schizofrenia, zaburzenia typu schizofrenii (schizotypowe) F20-F29 


i urojeniowe 


F30-F39 
F40-F48 


Zaburzenia nastroju (afektywne) 


5. Zaburzenia nerwicowe, związane ze stresem i pod postacią 
somatyczną 


6. Zespoły behawioralne związane z zaburzeniami fizjologicz- F50-F59 


nymi i czynnikami fizycznymi 


F60-F69 
F70-F79 
F80-F89 
F90-F98 


7. Zaburzenia osobowości i zachowania dorosłych 


8. Upośledzenie umysłowe 


9. Zaburzenia rozwoju psychicznego (psychologicznego) 


10. Zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle 
w dzieciństwie i w wieku młodzieńczym 


Nieokreślone zaburzenia psychiczne 


F99 


Zaburzenie 
psychiczne 


Nasilenie: 
umiarkowane 


F33.11 


Zaburzenie Obecność 
depresyjne zespołu 
nawracające somatycznego 


Zaburzenie 
nastroju 


Diagnoza: Zaburzenie depresyjne nawracające, epizod depresyjny umiarkowany 
z objawami somatycznymi 


Ryc. 3.1. Układ kodowania w klasyfikacji ICD-10. 
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Szczególne miejsce w systemach klasyfikacyjnych zaburzeń psychi- 
cznych zajmuje klasyfikacja etioepigenetyczna T. Bilikiewicza. Cyto- 
wana jest jako jedna z pierwszych klasyfikacji wieloosiowych. Różni się 
jednak od nich istotnie. Omawiane powyżej klasyfikacje wieloosiowe 
starają się scharakteryzować pacjenta w całościowym aspekcie bio- 
psychospołecznym, uwzględniając poza diagnozą medyczną także jego 
funkcjonowanie psychologiczne, społeczne oraz czynniki zewnętrzne, 
które mogą wpływać na przebieg zaburzenia, jego leczenie. Opisują 
chorego. Klasyfikacja T. Bilikiewicza oparta jest na jego oryginalnej teorii 
etioepigenezy, stara się wyjaśnić rzeczywistość kliniczną. Uwzględnia 
złożoność patogenetyczną i wynikającą z niej złożoność strukturalną 
schorzenia. Dotyczy kolejnych trzech warstw (a w sensie dynamiki 
rozwoju — trzech okresów), składających się na strukturę aktualnego 
stanu psychicznego chorego: 


1) dziedziczno-konstytucjonalnej, 

2) chorób, procesów czy defektów psychoorganicznych (do której 
dołączono czynniki reaktywne), 

3) zespołów czynnościowych. 

Oparta na niej diagnoza nie jest opisem kilku obszarów, a zwartą 
strukturą nakładających się kolejno na siebie i powiązanych przy- 
czynowo składników. Klasyfikację eitoepigenetyczną określić można 
zatem jako strukturalną. 


Rozdziat 4 
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Zaburzenia świadomości 


Definicja świadomości 


Przez świadomość w znaczeniu przyrodniczym (sensorium) rozumie 
się zdolność organizmów żywych do odbierania (percepcji), rejest- 
rowania i zintegrowanego przetwarzania informacji, celowego reagowa- 
nia na bodźce, u człowieka zaś na poczuciu przeżywania zjawisk 
psychicznych (samoświadomość). Terminu „świadomość” używa się 
też w naukach humanistycznych w szerszym znaczeniu (conscientia), 
utożsamiając ją w gruncie rzeczy z całym życiem psychicznym. Nie- 
którzy lekarze identyfikują błędnie świadomość i przytomność. Przytom- 
ność jest jedynie stanem gotowości układu nerwowego do percypowania 
bodźców (stan czuwania, vigilantia). Z patologii wiadomo, że człowiek 
z zaburzeniami świadomości, np. w majaczeniu (delirium), jest przytom- 
ny. Swiadomość jest więc pojęciem szerszym, w skład którego wchodzi 
przytomność. 


llościowe i jakościowe zaburzenia świadomości 


Wahania świadomości w warunkach prawidłowych mają charakter 
zarówno ilościowy, jak i jakościowy. Zmiany ilościowe wyrażają się 
wahaniami w natężeniu „Światła” świadomości i zwężeniem jej pola. 

W warunkach patologicznych zmiany ilościowe świadomości, czyli 
— ściśle mówiąc — przytomności, polegają na osłabieniu natęże- 
nia światła świadomości. Porównanie świadomości do światła jest 
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bardzo przydatne dydaktycznie, a w jezyku polskim posiada ten sam 
źródłosłów. 


Wyróżnia się trzy podstawowe zespoły zaburzeń: 1) senność patolo- 
giczną (somnolentia), 2) patologiczny sen głęboki, czyli półśpiączkę 
(sopor) i 3) śpiączkę (coma). 

Tabela 4.1 


Etapy wyłączenia świadomości — zanikanie reaktywności (wg Powiertowskiego) 


Swiadomość niezaburzona 


Senność dezorientacja w otoczeniu, czasie 
patologiczna co do własnej osoby 
(somnolentia) spełnianie poleceń opóźnione 
po wzmocnieniu 
szczątkowe 


Półśpiączka sen patologiczny reakcja orientacyjna 
(sopor) automatyzmy oralne 
prawidłowe reakcje obronne 
pobudzenie wygórowane reakcje zgięciowe 
patologiczne hiperkinezy wyprostne 
napady odmóżdżeniowe 
sztywność odmóżdżeniowa 


Śpiączka zanikanie reaktywności | odruchy źreniczne 

(coma) odruch rogówkowy 
odruch wykrztuśny 
arefleksja 


Senność patologiczna przypomina senność fizjologiczną. Chory 
odczuwa wzmożoną potrzebę snu, musi używać dużego wysiłku woli, 
aby nie usnąć. W czasie rozmowy zapada w Sen, z którego na krótko 
udaje się go „obudzić”, i za chwilę znowu zasypia. Od snu fizjologicz- 
nego senność patologiczna odróżnia się tym, że pojawia się niezależnie 
od rytmu dobowego i liczby godzin przespanych nocą. 

Sen głęboki, czyli półśpiączka, polega na wygaszeniu przytomności, 
przy czym jest zachowana jedynie reaktywność na silne bodźce i obecne 
są odruchy obronne. Pod wpływem ukłucia chory cofa kończynę, wydaje 
jęk, na klaśnięcie koło ucha pojawia się grymas twarzy. 

Śpiączka polega na całkowitym wygaszeniu przytomności (a więc 
i świadomości), co wyraża się zniesieniem wszelkiej reaktywności. 
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Zanikanie reaktywności jest szybkie i kończy sie, w miarę narastania 
zaburzeń przytomności, na zniknięciu odruchów obronnych, a w koń- 
cowej (preagonalnej) fazie na wystąpieniu arefleksji. 

Poszczególne fazy wygaszania przytomności można zaobserwować 
w anestezjologii w czasie znieczulenia ogólnego. 

Oprócz zmian w natężeniu światła, którym w warunkach patologii 
odpowiadają wymienione wyżej zespoły, do zaburzeń ilościowych 
zalicza się również tzw. zwężenie pola świadomości. W warunkach 
fizjologicznych zwężenie pola świadomości następuje pod wpływem 
czynników emocjonalnych, tj. silnego wzruszenia. Zwężenie pola (lub 
obszaru) oznacza, że niektóre treści, informacje, nie docierają do 
strumienia świadomości i nie są apercypowane. Odbija się to na 
procesach pamięciowych, które wymagają zarówno jasnej świadomości 
jak i odpowiednio szerokiego pola świadomości. 


Jakościowe zaburzenia świadomości stanowią charakterystyczny 
symptomokompleks psychopatologiczny, w skład którego wchodzą 
następujące objawy: 


Tabela 4.2. 
Ocena stanu przytomności wg skali Glasgow (GCS — Glasgow Scale of Consciousness) 


Otwieranie oczy otwarte spontanicznie 
oczu na dźwięk lub polecenie 
(E, eyes) po stymulacji bólowej 

oczy zamknięte 


Słowna prawidłowa rozmowa 

(Vn, verbal) pojedyncze słowa, zrozumiałe, właściwe 
słowa niezrozumiałe, niewłaściwe 
proste dźwięki 
brak odpowiedzi 


Ruchowa prawidłowa (ruchy dowolne celowe) 
(M, celowe ruchy obronne (na bodziec bólowy) 
movement) odruchowe wycofanie kończyny 
posturalne zgięcie kończyny 
posturalne, odmóżdżeniowe wyprostowanie kończyny 
brak reakcji 


= N OO r GO WAN — N O + 


Podaje sie sumę punktów — wszystkich i dla poszczególnych reakcji (np. GSC = 3, E1, 
V1, M1) (rozpiętość: pełna przytomność — 15, głęboka śpiączka — 3). 


36 


e Zahamowanie lub nagte zablokowanie czynnošci pamieciowych, co 

wyraża się upośledzeniem zarówno zdolności przypominania, jak 

i zapamiętywania; wynikiem tych zaburzeń jest dezorientacja 

w kilku kierunkach (w czasie, miejscu, otoczeniu, sytuacji chorego, 

a nawet co do własnej osoby). 

Słabnący kontakt intelektualny chorego z otoczeniem (utrudnione 

pojmowanie zadawanych pytań). 

e Obniżenie (oczywiście odwracalne) funkcji poznawczych. 

e Spowolniony tok myślenia. 

e Zatracona spójność myślenia (myśli nie wiążą się we wspólną 

całość). 

Znaczny bezkrytycyzm. 

e Niekiedy skłonność do perseweracji (na różne pytania chory udziela 

tych samych odpowiedzi). 

Zaburzenia spostrzegawczości w następstwie patologicznie wzmo- 

żonej przerzutności uwagi. 

Charakterystyczne wahania głębokości zaburzeń świadomości 

(nasilanie się objawów pod wieczór i nocą, wahania w ciągu dnia). 
e Zaburzenia rytmu snu i czuwania wyrażające się uporczywą 

bezsennością, skróceniem snu nocnego lub odwróceniem rytmu). 

Powyższe objawy stanowią zrąb strukturalny czterech podstawowych 

zespołów psychotycznych. W piśmiennictwie angielskojęzycznym uży- 

wa się określenia delirium na oznaczenie owej grupy psychoz, stany 

jakościowych zaburzeń świadomości nazywane bywają acute con- 

fusional states. 


Przymglenie proste. Wymienione wyżej objawy są zaznaczone 
dyskretnie. Zaburzona jest spostrzegawczość, pojmowanie świata ze- 
wnętrznego oraz własnych przeżyć (dezorientacja co do własnej sytua- 
cji). Stwierdza się zubożenie napędu psychoruchowego (motoryki), 
chory jest w nastroju obojętnym, rzadziej dysforycznym (zrzędliwym). 


Zespół majaczeniowy. Obok typowego symptomokompleksu jakoś- 
ciowych zaburzeń świadomości, w obrazie klinicznym stwierdza się 
następujące typowe objawy: 

e Niepokój ruchowy — próby wykonywania czynności zawodowych, 

pobudzenie, a nawet podniecenie ruchowe. 

e Zaburzenia spostrzegania w postaci złudzeń (iluzji) i omamów (ha- 

lucynacji) wszystkich zmysłów, lecz przede wszystkim wzrokowych. 
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e Urojenia niespójne (inkoherentne), zwykle związane treścią z oma- 
mami, często prześladowcze, a także przeżywanie urojeniowe 
określonych sytuacji (urojenia „dziania się”). 


Zespół pomroczny albo zamroczeniowy narasta często szybko 
i kończy się nagłym przejaśnieniem świadomości. Osiowym objawem, 
oprócz jakościowej zmiany sensorium, jest rozdwojenie osobowości 
(naprzemienne), czyli pojawienie się nowej (patologicznej) osobowości. 
Istnieją liczne obrazy kliniczne tej psychozy, które różnią się przebie- 
giem, czasem trwania, głębokością zaburzeń osobowości, nasileniem 
lęku i zaburzeń nastroju (nastrój dysforyczny lub euforyczny, podniosły, 
ekstatyczny), wreszcie występowaniem objawów wytwórczych (np. 
urojeń treści prześladowczej, czasem wielkościowej lub religijnej). 

Obok czystej postaci zespołu zamroczeniowego spotyka się psycho- 
zy mieszane: zamroczeniowo-majaczeniowe, czyli onejroidalne lub 
oniryczne. 


Zespół splątania albo splątanie, w odróżnieniu od zespołów 
pomrocznych, dość często rozpoczyna się stopniowo i powoli ustępuje. 
Przebiega z najgłębszymi zaburzeniami świadomości, o czym świadczy 
najczęściej zupełna niepamięć po jego przeminięciu. Zachowanie chore- 
go jest bezładne, występuje podniecenie ruchowe osiągające rozmiary 
bezładnego miotania się (jaktacji) ograniczonego do niewielkiej prze- 
strzeni („niepokój w obrębie łóżka”), w części przypadków są to 
stereotypie ruchowe. Chory traci kontakt intelektualny i emocjonalny 
z otoczeniem, wypowiedzi mają charakter chaotyczny i świadczą 
o rozerwaniu wątku myślowego (inkoherencja), reaktywność na bodźce 
zewnętrzne jest zniesiona lub paradoksalnie wzmożona. 

W obowiązującej na świecie , również w Polsce, Międzynarodowej 
Statystycznej Klasyfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych Swiatowej 
Organizacji Zdrowia ICD-10 psychozy z zaburzeniami świadomości 
znalazły się w rozdziale „Organiczne zaburzenia psychiczne włącznie 
z zespołami objawowymi F00-F09”. W grupie FO5 wymieniono „maja- 
czenie wywołane alkoholem i innymi substancjami psychoaktywnymi”. 
Trzeba jednak dodać, że angielski termin ,„delirium”, który znajduje się 
w oryginalnej wersji „Klasyfikacji ma szersze znaczenie niż użyty 
w polskim tłumaczeniu termin „majaczenie”. Obejmuje zatem wszystkie 
wymienione w tym rozdziale odmiany zaburzeń świadomości — od 
przymglenia, zamroczenia do zespołu splątaniowego. 
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Klasyfikacja ICD-10 w grupie F05 wyszczególnia: 
F05.0. Majaczenie bez otępienia. 

F05.1. Majaczenie nałożone na otępienie. 

F05.8. Inne typy majaczenia. 

F05.9. Majaczenie nieokreślone. 


Zwięzłe informacje dotyczące podziału zaburzeń przytomności i świa- 
domości oraz różnicowania i leczenia zamieszczono na rycinie 4.1. 


Rozdziat b 
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Zespoły otępienne i wybrane 
zagadnienia psychogeriatrii 


Wprowadzenie 


Starzenie się populacji w krajach rozwiniętych i wydłużanie się 
życia w skali globalnej pociąga za sobą skutki medyczne (choroby 
somatyczne wieku podeszłego, zaburzenia psychiczne wieku pode- 
szłego z otępieniem włącznie, problemy psychologiczne człowieka 
starego) i społeczne (sytuacja społeczna osób w wieku poprodukcyjnym 
itd.). 

Psychogeriatria jest działem psychiatrii, który ma jednak charakter 
interdyscyplinarny i wymaga ścisłej współpracy psychiatry z geriatrą, 
neurologiem, neuropatologiem, neuroradiologiem, neurofizjopatolo- 
giem, neuropsychologiem, neurobiochemikiem, neuroimmunologiem 
i przedstawicielami innych specjalności: kardiologii, reumatologii, urolo- 
gii, gastroenterologii, onkologii i wielu innymi. 

W wieku podeszłym spotyka się wszystkie zaburzenia psychiczne 
występujące u ludzi w ciągu całego życia. Psychopatologia wieku 
podeszłego ma jednak swoją specyfikę. 


Podział zaburzeń psychicznych wieku podeszłego 


Za S. Krzymińskim (1993) podział zaburzeń psychicznych, z niewiel- 
kimi modyfikacjami, przedstawia się następująco:. 

I. Zaburzenia psychiczne nieorganiczne: 

e Choroby (zaburzenia) afektywne. 
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e Psychozy schizofreniczne i inne urojeniowe. 
e Endogenna parafrenia. 


ll. Ostre zaburzenia psychotyczne: 
e Psychozy z jakościowymi zaburzeniami świadomości. 
e Halucynozy (zespoły parafreniczne). 


III. Zespoły otępienne (pierwotne i wtórne). 


IV. Zaburzenia niepsychotyczne bez organicznego podłoża lub 
z takim podłożem. 

e Zespoły nerwicowe. 

e Zaburzenia zachowania, zmiana osobowości. 


Wybrane zespoły psychopatologiczne 


Zespoły otępienne 


Jakkolwiek otępienie dotyczy osób w podeszłym wieku, to uszko- 
dzenia i dysfunkcje mózgu (wg nazewnictwa ICD-10) powodujące 
otępienie można spotkać w każdym wieku, nawet u dzieci, których 
intelekt jest dobrze rozwinięty, a poziom ustabilizowany (zazwyczaj 
po 4 rż.). 


Definicja otępienia 


Otępienie jest zespołem spowodowanym chorobą mózgu, zwykle 
o charakterze przewiekłym lub postępującym, w którym zaburzone są 
takie wyższe funkcje korowe, jak: pamięć, myślenie, orientacja, rozumie- 
nie, liczenie, zdolność uczenia się, język i ocena. Swiadomość nie jest 
zaburzona. Uszkodzeniu funkcji poznawczych towarzyszy zwykle, 
a czasami je poprzedza, zmniejszenie kontroli nad reakcjami emocjona!l- 
nymi, społecznymi, zachowaniem i motywacją. 

Otępienie powoduje znaczący spadek funkcji intelektualnych i zwyk- 
le wpływa na podstawowe aktywności życiowe, takie jak: mycie się, 
ubieranie, jedzenie, higienę osobistą, wydalanie i czynności higie- 
niczne. 
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Podziat otepieñ 


Miedzynarodowa Klasyfikacja ICD-10 obejmuje nastepujace kate- 
gorie: 

e Otępienie w chorobie Alzheimera. 
Otępienie naczyniowe. 
Otępienie w innych chorobach klasyfikowanych gdzie indziej. 
Otępienie bliżej nieokreślone. 
Organiczny zespół amnestyczny, nie wywołany alkoholem i innymi 
substancjami psychoaktywnymi. 


Na świecie przyjął się dychotymiczny, ogólny podział otępień na: 
pierwotne i wtórne. Podział ten zawiera tabela 5.1. 


Tabela 5.1 
Podział otępień 


Pierwotne zespoły otępienne Wtórne zespoły otępienne 


1. Choroba Alzheimera 1. Otępienie naczyniopochodne 


. Choroba (wariant?) rozsia- | 2. Otępienie w przebiegu niedotlenienia mózgu 
nych ciał Lewy'ego 
. Otępienie czołowo-skronio- | 3. Otępienie urazowe 
we(?) 
4. Choroba Picka 4. Otępienie toksyczne (leki, alkohol, trucizny) 
5. Choroba (pląsawica) Huntin- | 5.Otępienie w przebiegu zaburzeń niedoborowych 


gtona (niedobór wit. B12, encefalopatia Wernickego, nie- 
dobór tiaminy, niedobór kwasu foliowego) 


. Choroba Parkinsona 6. Zaburzenia metaboliczne (niedoczynność i nad- 
czynność tarczycy, hiperkalcemia itd.) 


7. Choroba Wilsona 7. Guzy mózgu, krwiaki itd. 


8. Postępujące porażenie nad- | 8. Neuroinfekcje (otępienie po zapaleniu móz- 
jądrowe (zespół Stella-Ri- gu: wirusowym, bakteryjnym, grzybiczym, pa- 
chardsona-Olszewskiego) sożytniczym); ropień mózgu, kiła ośrodkowego 

układu nerwowego, choroby spowodowane przez 
priony 


. Zanik  oliwkowo-mostowo- | 9. Inne przyczyny (wodogłowie, normotensyjne, SM, 
-móżdżkowy choroby autoimmunologiczne) 
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Przyczyny otepieñ 


Poza ogólnym stwierdzeniem, że przyczyna otępienia jest pierwotna 
lub wtórna, wiadomo, że liczba czynników chorobowych prowadzących 
do otępienia nie jest dokładnie określona i u różnych autorów waha się od 
50 do 140. W USA i krajach Europy Zachodniej ocenia się, że 
najczęstszą przyczyną otępienia jest choroba Alzheimera. Określa się, 
że powoduje ona 55% wszystkich przypadków otępienia. Na drugim 
miejscu wymienia się chorobę mózgowo-naczyniową (otępienie naczy- 
niowe lub naczyniopochodne, ang. vascular dementia), która dotyczy 
25% osób z demencją. W 15% przyjmuje się etiologię mieszaną (proces 
zwyrodnieniowy typu Alzheimera i zmiany naczyniowe), w pozostałych 
5% zaś mamy do czynienia z innymi przyczynami. Z badań prze- 
prowadzonych w Polsce wynika, że otępienie naczyniowe wyprzedza 
otępienie typu Alzheimera. 


Epidemiologia 


Częstość występowania zespołów otępiennych sięga 10% populacji, 
zespoły depresyjne występują w zakresie 5—30% populacji. Z badań 
polskich wynika (Gabryelewicz, 1998), że w poszczególnych grupach 
wiekowych rozpowszechnienie otępienia znacząco zwiększa się z 1,9% 
w przedziale wieku 65 —69 lat do 16,5% w przedziale wieku 80 —84 lata. 
Z badań epidemiologicznych prowadzonych w USA wynika, że otępienie 
występuje w 50% u osób powyżej 80 rż. 


Badania dodatkowe 


Ustalenie rozpoznania nozologicznego (etiologicznego) wymaga bar- 
dzo szczegółowego badania, zwłaszcza tych chorych, u których wy- 
stąpiły zaburzenia pamięci. Poza podstawowymi badaniami pracow- 
nianymi powinno się wykonywać badania takie jak: skład chemiczny 
krwi, stężenie we krwi witaminy B,, i kwasu foliowego, próby czynnoś- 
ciowe wątroby i stężenie aminotransferaz, próby czynnościowe nerek, 
badania toksykologiczne moczu na obecność ewentualnych związków 
toksycznych, stężenie hormonów tarczycy T., T, i TSH, odczyny swoiste 
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w kierunku kilyi ewentualnie HIV, badanie piynu mózgowo-rdzeniowego, 
zdjecie radiologiczne czaszki i klatki piersiowej, EKG, EEG, TK (tomo- 
grafie komputerowa), MRI (jadrowy rezonans magnetyczny), ewentual- 
nie SPECT (badanie przepływowe przy użyciu izotopów radioaktyw- 
nych). Każdy pacjent powinien być skonsultowany przez neurologa 
i okulistę (dno oczu i pole widzenia). Niezwykle przydatne jest badanie 
neuropsychologiczne przy użyciu odpowiednio czułych skal. Nie zawsze 
jest możliwy dostęp do neuropsychologa. Każdy lekarz może natomiast 
wykonać badania przesiewowe, stosując proste i dostępne skale, np. 
Krótką skalę oceny stanu psychicznego (Mini-Mental State Examination 
— MMSE wg Folsteinów). Umożliwia ona pobieżną ocenę niektórych 
funkcji poznawczych. Bezbłędne wykonanie badań odpowiada 30 punk- 
tom. Osoby uzyskujące poniżej 27 punktów powinny być poddane 
szczegółowemu badaniu klinicznemu. Istnieją wreszcie metody oceny 
poziomu funkcjonowania w zakresie czynności życia codziennego, które 
wypełnia opiekun chorego. Biorąc pod uwagę częstość występowania 
otępienia naczyniowego (naczyniopochodnego), można też posługiwać 
się dodatkową Skalą Hachinskiego, która różnicuje wstępnie otępienie 
pierwotnie zwyrodnieniowe, np. typu Alzheimera, od otępienia naczynio- 
wego (otępienie wielozatorowe). 


Kryteria kliniczne rozpoznania otępienia 
według ICD-10 


Objawy kliniczne 


e Osłabienie zdolności przyswajania nowych informacji, myślenia, oce- 
ny, orientacji i funkcji językowych. 

e Chory staje się często apatyczny, bez zainteresowań, ale mimo 

zaburzeń pamięci może żywo i we właściwy sposób reagować na 

bodźce zewnętrzne. 

Pogorszenie funkcjonowania codziennego (np. ubieranie się, mycie, 

gotowanie). 

Utrata kontroli emocjonalnej — chory łatwo staje się zniechęcony, 

płaczliwy lub drażliwy. Objawy te często występują w wieku pode- 

szłym, bardzo rzadko w młodości lub w wieku średnim. 

Badania pamięci i myślenia obejmują: 
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— możliwość powtórzenia nazw trzech często występujących przed- 
miotów bezpośrednio i po 3-minutowym odroczeniu, 
— zdolność nazwania dni tygodnia od ostatniego do pierwszego. 


Kryteria kliniczne otępienia typu Alzheimera 
według ICD-10 


1. Spełnione kryteria zespołu otępiennego. 

2. Podstępny początek z powolnym pogarszaniem się stanu pa- 
cjenta. 

3. Nieobecność objawów klinicznych i inne wyniki badań wykluczające 
możliwość wystąpienia otępienia jako rezultatu innych chorób układo- 
wych lub chorób mózgu. 

4. Nieobecność nagłego udarowego początku lub objawów uszkodze- 
nia ogniskowego ośrodkowego układu nerwowego. 


Kryteria diagnostyczne otępienia 
typu Alzheimera DSM-IV 
(Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego) 


A. Rozwój licznych deficytów poznawczych, takich jak: 

1) zaburzenia pamięci (osłabiona zdolność do uczenia się nowych 
albo przypominania poprzednio wyuczonych informacji), 

2) obecność jednego lub więcej z następujących objawów: 
a) afazja, 
b) apraksja, 
c) agnozja, 
d) zaburzenia działań wykonawczych (planowanie, organizacja, 
abstrakcja). 

B. Zaburzenia poznawcze w kryterium A1 i A2 powodują znaczące 
zaburzenie funkcjonowania społecznego lub zawodowego i wykazują 
znaczące pogorszenie w porównaniu z poprzednim poziomem funk- 
cjonowania. 

C. Przebieg charakteryzuje się stopniowym początkiem i ciągłym naras- 
taniem zaburzeń poznawczych. 
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D. Zaburzenia poznawcze w kryterium A1 i A2 nie sa spowodowane 
zadna z wymienionych przyczyn: 

1) inne stany chorobowe o.u.n. powodujace deficyty pamieci 
i poznawania (otepienie naczyniopochodne, choroba Parkin- 
sona, choroba Huntingtona, krwiak, wodogłowie normotensyj- 
ne, guz). 

2) choroby układowe, o których wiadomo, że sa przyczyną otępienia 
(niedoczynność tarczycy, awitaminoza B,,, niedobór kwasu folio- 
wego, niacyny, hiperkalcemia, kiła układu nerwowego, zakażenie 
HIV). 

3) stany spowodowane substancjami toksycznymi. 

E. Deficyt ten nie występuje równolegle z zaburzeniami Śświado- 
mości. 

F. Wróżnicowaniu należy wykluczyć zespoły psychotyczne typu schizo- 
frenicznego i chorób afektywnych (depresja). 


Kryteria kliniczne i podział otępienia naczyniowego 


Klasyfikacja ICD-10 uwzględnia otępienie naczyniowe (dawniej 
miażdżycowe), które obejmuje otępienie wielozawałowe (wielozatoro- 
we), różniące się od otępienia w chorobie Alzheimera: najczęściej 
nagłym (udarowym) początkiem, objawami klinicznymi i przebiegiem. 
W typowych przypadkach na początku choroby występują przemija- 
jące ataki niedokrwienne z krótkotrwałymi zaburzeniami świadomości, 
przemijającymi niedowładami lub utratą wzroku. Otępienie może wy- 
stępować po ostrych epizodach mózgowo-naczyniowych lub rzadziej 
po pojedynczym udarze. Pojawiają się wówczas zaburzenia pamięci 
i myślenia. 

Rozpoznanie ustala się według ogólnych kryteriów otępienia. Uszko- 
dzenie funkcji poznawczych jest zazwyczaj zmienne, mogą więc wy- 
stępować: 


e Utrata pamięci. 

e Uszkodzenia intelektu. 

e Ogniskowe objawy neurologiczne. 

e Rozpoznanie ułatwiają „skokowe” cechy pogarszania się stanu zdro- 
wia (w tym funkcji poznawczych). 
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Takie współistniejące objawy, jak: nadciśnienie tętnicze, szmer 
naczyniowy na tętnicy szyjnej, chwiejność emocjonalna z przemija- 
jącym nastrojem depresyjnym, płacz lub wybuchy śmiechu, a także 
przemijające epizody przymglenia świadomości, ułatwiają rozpoznanie. 

Klasyfikacja ICD-10 uwzględnia następujący podział otępienia naczy- 
niowego: 

e Z ostrym początkiem. 

e Wielozawałowe. 

e Otępienie naczyniowe podkorowe (encefalopatia Binswangera). 
e Mieszane korowe i podkorowe. 

e |nne rodzaje otępienia naczyniowego. 

Otępienie naczyniowe może współistnieć z otępieniem w choro- 
bie Alzheimera (mieszane postacie naczyniowe i pierwotnie zwyrod- 
nieniowe). 


Leczenie 


Leczenie zespołów otępiennych będzie zależało od czynnika etiologi- 
cznego. W otępieniach o ustalonej etiologii możliwe jest leczenie 
przyczynowe. W otępieniach o nieustalonej etiologii stosuje się leczenie 
spowalniające proces otępienny, tj. leki prokognitywne, nootropowe, 
neuroprotekcyjne itd. W przypadku dołączania się do procesu otępienia 
zespołów psychotycznych, depresji, agresji, lęku, zaburzeń snu stosuje 
się odpowiednio leki objawowe: neuroleptyczne, przeciwdepresyjne 
(z wyłączeniem leków o działaniu cholinolitycznym, np. trójpierścienio- 
wych klasycznych leków przeciwdepresyjnych), nasenne. 

W leczeniu otępień typu Alzheimera duże nadzieje pokłada się 
w inhibitorach esterazy acetylocholinowej w rodzaju donepezilu (Ari- 
cept), riwastygminy (Exelon) i galantaminy (Reminyl). 

U chorych z otępieniem naczyniopochodnym leczenie ogranicza się 
do wpływu na układ naczyniowy przez leczenie schorzeń doprowadzają- 
cych do zmian patologicznych w ścianach naczyń i zaburzeń hemo- 
dynamicznych. 
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Rokowanie 


Rokowanie zależy od przyczyny otepienia. Mniej więcej 10-15% 
otępień jest odwracalnych. Dotyczy to otępień związanych z niedo- 
borem witamin, zaburzeniami metabolicznymi, neuroinfekcjami, a także 
otępień w przebiegu niektórych guzów wewnątrzczaszkowych (inter- 
wencja neurochirurgiczna). 


Depresja 


Depresja jest drugim po otępieniu zespołem psychopatologicznym 
występującym u osób w wieku podeszłym. Wykazuje duże zróżnicowa- 
nie zarówno w sensie nozologicznym (etiologicznym), jak i symptomato- 
logicznym. W wieku podeszłym spotykamy chorych, którzy wcześniej 
cierpieli na endogenne fazy choroby afektywnej, depresja i mania mogą 
być uwarunkowane organicznym uszkodzeniem lub dysfunkcją mózgu, 
musimy się liczyć z depresjami somatogennymi (związanymi z choroba- 
mi somatycznymi (układowymi) i ich leczeniem, np. lekami przeciwnad- 
ciśnieniowymi), a także dystymiami (depresje psychogenne — ner- 
wicowe, reaktywne). 


Epidemiologia 


W statystykach światowych spotyka się różne dane, wykazują 
one duży rozrzut spowodowany różnymi kryteriami rozpoznawania 
depresji. Statystyki amerykańskie, uwzględniające podział na „duże” 
i „małe” depresje, a także metaanaliza badań na Świecie od 1985 r., 
kierująca się również tym podziałem dychotomicznym, wskazują, 
że „duża depresja” u osób w wieku powyżej 65 rż. występuje w gra- 
nicach od 1,8% do 13,6%, „mała depresja” zaś w granicach od 3,7 
do 23,2%. 
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Rozpoznanie 


Rozpoznanie ustala sie na podstawie powszechnie przyjetych kryte- 
riów ICD-10, które omówiono w innym miejscu, chociaz depresje wieku 
podeszłego mają swoją specyfike (skłonność do lęku, zaburzenia snu, 
skargi hipochondryczne, psychotyczny charakter depresji z zespołem 
Cotarda włącznie). 

Ustalono, że w ponad 8% przypadków rozpoznanych jako zespoły 
depresyjne chodziło o otępienie. Istnieje też odwrotna sytuacja, że długo 
trwająca faza depresyjna bywa błędnie rozpoznawana jako otępienie. 
Stąd wynika konieczność różnicowania otępienia (np. w chorobie 
Alzheimera z pozornym otępieniem w depresji. 


Tabela 5.3 


Rozróżnienie otępienia w chorobie Alzheimera i depresji 


Otępienie 


Przyczyna nieznana znana w depresji reaktywnej 


Początek podostry różny 
Przebieg postępujący niepostępujący 


Przebyte choroby bez znaczenia przebyte epizody zaburzeń 


afektywnych 
Choroby w rodzinie choroba Alzheimera zaburzenia afektywne 


Objawy depresji nieobecne charakterystyczne 


Obniżenie sprawności rzeczywiste pozorne 
intelektu 


Wyniki testów deterioracja intelektualna,| zmiany w zakresie 
psychologicznych cechy organiczne osobowości 


Korowe zaburzenia obecne nieobecne 
poznawcze 


Zaburzenia neurologiczne, | obecne nieobecne 
napady drgawkowe 


Zaniki mózgu wyraźne niecharakterystyczne 


Skuteczność leków żadna duża 
przeciwdepresyjnych 


al 


Leczenie 


Nie odbiega w zasadzie od leczenia stosowanego u osób młodszych, 
chociaż należy unikać leków starszej generacji, tj. trójpierścieniowych 
leków przeciwdepresyjnych posiadających silny komponent antycholi- 
nergiczny (możliwość powikłań majaczeniowych, pogarszanie się funkcji 
poznawczych). 


Rokowanie 
Leczenie farmakologiczne wsparte psychoterapią daje dobre wy- 


niki. W cięższych depresjach należy rozważyć celowość leczenia 
elektrowstrząsowego. 


Rozdziat 6 


wiz SS T TAD. 1 tss 1 


sen FRYZ 
z chorobami somatycznymi 


EANTA PTT NEL PII TPK FE" Tawa 


Zaburzenia psychiczne somatogenne to niejednorodna grupa zabu- 
rzeń psychicznych, które w sposób bezpośredni lub pośredni wiążą się 
z wystąpieniem lub zaostrzeniem choroby somatycznej. Z tej grupy 
należy wyłączyć choroby psychosomatyczne jako de facto choroby 
somatyczne, chociaż pośrednio wiążące się ze stanem psychicznym. 

Do najczęściej spotykanych zespołów psychopatologicznych związa- 
nych z chorobą somatyczną należy zespół neurasteniczny. 


Zespół neurasteniczny to zespół, którego podstawowymi objawami 
sa: męczliwość psychofizyczna i drażliwość oraz nastawienie hipochon- 
dryczne. Zespół ten jest na tyle nieswoisty i częsty, że bez przesady 
można powiedzieć, iż nie ma choroby somatycznej, której on by nie 
towarzyszył. Dla lekarza jest to o tyle ważne, że w każdym przypadku 
stwierdzenia objawów neurastenicznych należy szukać w pierwszej 
kolejności podłoża somatycznego, dopiero później można myśleć o ner- 
wicy czy innych zjawiskach psychogennych. Objawy neurasteniczne 
szczególnie często towarzyszą niedokrwistości (nawet wówczas, gdy 
morfologia krwi jest jeszcze prawidłowa), nadczynności tarczycy, 
infekcjom wirusowym (zapalenie mięśnia sercowego, wirusowe zapale- 
nie wątroby, mononukleoza zakaźna). Nie należy kierować się suges- 
tiami pacjenta o „nerwicowym charakterze” dolegliwości, gdyż każda 
choroba somatyczna egocentryzuje i każda zmniejsza tolerancję na 
frustrację. Szczególnie często dotyczy to osobowości lękowych i anan- 
kastycznych. 

We wzajemnych relacjach choroby somatycznej i zaburzeń psychicz- 
nych rozumianych szeroko można rozważyć: 
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1. Następstwa psychologiczne — każda choroba somatyczna 
wpływa negatywnie na nastrój, samoocenę i powoduje egzocentryzację 
osobowości. 


2. Następstwa biologiczne bezpośrednie — choroba soma- 
tyczna wpływa bezpośrednio na stan psychiczny, na przykład wszy- 
stkie cięższe stany somatyczne mogą powodować dysregulację części 
wstępującej układu siatkowatego i w wyniku tego zjawiska mogą 
występować zaburzenia jakościowe świadomości, które według Bon- 
hoefrera (1868—1948) nazywane były „egzogennym typem reakcji 
psychotycznej”. 

3. Zaburzenia jakościowe świadomości są jednym z najczęściej 
spotykanych zaburzeń psychicznych somatogennych. Czynnikiem pato- 
gennym w zaburzeniach świadomości jest zmniejszenie średniego 
przepływu mózgowego krwi w pniu mózgu (Ściślej, w układzie siatko- 
watym) z 50 do 20 ml/100 g/min. Mechanizmy pozwalające na utrzyma- 
nie stałych parametrów perfuzji mózgowej wówczas zawodzą. W trady- 
cyjnym ujęciu klinicznym psychozy z zaburzeniami jakościowymi świa- 
domości charakteryzują się: 


a) nagłym narastaniem objawów psychopatologicznych; 

b) szybko narastającą dezorientacją allopsychiczną (dotyczącą miej- 
sca, czasu i sytuacji własnej), a w następnej kolejności dezorientacją 
autopsychiczną (dotyczącą znajomości własnych danych personalnych, 
adresu, statusu rodzinnego itp.); 

c) wzmożeniem przerzutności uwagi; 

d) globalnym osłabieniem funkcji poznawczych; 

e) spłyceniem i zwolnieniem toku myślenia; 

f) nastawieniem urojeniowym; 

g) w niektórych przypadkach omamami wzrokowymi i słuchowymi 
(dotyczy to majaczenia) oraz rozszczepieniem osobowości naprzemien- 
nym (dotyczy to stanów zamroczeniowych). 


Psychozy z zaburzeniami jakościowymi świadomości to: majacze- 
nie, zamroczenie, splątanie i przymglenie proste. Jakkolwiek rozpo- 
znanie majaczenia (delirium) nie nastręcza trudności, to diagnostyka 
przymglenia prostego i zamroczenia jest trudna, a jednocześnie od- 
powiedzialnym zadaniem. Bardzo charakterystycznym objawem za- 
mroczenia i przymglenia świadomości jest dość nagła nieadekwatność 
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zachowania do sytuacji i zaburzenia orientacji autopsychicznej. Sym- 
ptomatologia szczegółowa omówiona jest w innym rozdziale. 


4. Następstwa biologiczne pośrednie — zaburzenia psychiczne, 
które często wiążą się z różnymi odchyleniami w stanie somatycznym 
wynikającymi z pośrednich zaburzeń neurogennych. Zespoły depresyj- 
ne „duże” lub „endogenne” charakteryzują się wieloma zaburzeniami 
regulacji wegetatywnej, na przykład obniżeniem podstawowej przemia- 
ny materii, zaburzeniami rytmów biologicznych, zaburzeniami hemo- 
dynamicznymi (spadkiem oporu obwodowego, skłonnościami do hipo- 
tonii ortostatycznej lub nadciśnienia chwiejnego), obniżeniem funkcji 
odpornościowych (spadkiem aktywności komórek NK, obniżeniem nie- 
których frakcji globulin). W schizofrenii może występować również 
spadek odporności, skłonności do akrocyjanozy (zwłaszcza w katatonii). 
interesującym zjawiskiem łączącym zaburzenia psychiczne z somatycz- 
nymi zajmuje się psychoimmunologia i psychochronobiologia. 


5. Schorzenia somatyczne przebiegające ze zmianami „organi- 
cznymi” w ośrodkowym układzie nerwowym lub — jak się teraz 
częściej nazywa — „dysfunkcją mózgu” (ogniska rozmiękania, procesy 
demielinizacyjne, zapalne, toksyczne, nowotworowe itp.), mogą prowa- 
dzić do następujących zmian psychopatologicznych: 


a) najlżejszą postacią tych zaburzeń są zespoły neurasteniczne, 
które w zasadzie ograniczają się do dwóch podstawowych objawów: 
męczliwości psychofizycznej i drażliwości. Jest to tak powszechna 
dolegliwość, że nie ma chyba człowieka, który kiedyś w życiu, na 
przykład w przebiegu grypy, nie doznałby podobnych dolegiiwości. 
Objawy neurasteniczne mogą być jednak wstępem do innych zaburzeń 
somatycznych i psychicznych, 

b) bardziej zaawansowanym zaburzeniem są odchylenia charak- 
terologiczne, nazywane charakteropatią lub nieprawidłową osobowością 
pochodzenia organicznego; 

c) kolejnym etapem może być otępienie, czyli zespół zaburzeń 
psychicznych związanych ze spadkiem sprawności intelektualnej i w róż- 
nym stopniu upośledzeniem funkcji poznawczych. 


Liczba rodzajów zaburzeń psychicznych związanych z różnymi 
chorobami somatycznymi nie jest aż tak duża, jak wydawałoby się 
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z mnogości różnych schorzeń internistycznych. Organizm ludzki ma 
ograniczoną liczbę odpowiedzi psychopatologicznych i na ogół nie udaje 
się powiązać konkretnej choroby somatycznej z określoną klasą zabu- 
rzeń psychicznych, choć w niektórych chorobach określone jednostki 
psychopatologiczne występują istotnie częściej. Nie ma prostej korelacji 
między uszkodzeniem struktury mózgu a następstwami psychopatologi- 
cznymi. Niewiele też mówi stwierdzenie związku czasowego zaburzeń 
psychicznych z określonym stanem somatycznym. Spotyka się na 
przykład rozpoznania „psychozy poporodowej”, „encefalopatii mocz- 
nicowej”, „psychozy pooperacyjnej', „psychozy starczej”, „depresji 
klimakterycznej” itp. Określenia takie nic nie mówią o symptomatologii. 
Są więc z punktu widzenia lekarskiego nieprzydatne. Klinicznie mogą to 
być bardzo różnorodne stany psychopatologiczne, od nerwicowych aż 
po psychozy z zaburzeniami jakościowymi i ilościowymi świadomości. 

Omówimy teraz najczęstsze zaburzenia psychiczne związane z cho- 
robami narządów wewnętrznych. 


1. Układ pokarmowy. Choroba wrzodowa żołądka i dwunastnicy 
przez klasyków była zaliczana do chorób psychosomatycznych, obecnie 
coraz częściej podnosi się znaczenie czynników autoimmunologicznych 
i bakteryjnych (infekcja Helicobacter pylori). Oczywiste jest, że w stanie 
zwiększonego napięcia emocjonalnego dolegliwości związane z choro- 
bą wrzodową mogą się nasilać z powodu zwiększonego wydzielania 
kwasu solnego i zwiększenia motoryki przewodu pokarmowego. Nie jest 
jednak uzasadnione rozpoznawanie „choroby wrzodowej bez wrzodu”, 
takie rozpoznanie niewiele mówi o symptomatologii, a sugeruje konkret- 
ny proces patologiczny niepotwierdzony diagnostycznie. W ogóle w me- 
dycynie jest niesłuszne rozpoznawanie „chorób rzekomych lub choroby 
bez choroby”. Prawdopodobnie choroba wrzodowa stopniowo zniknie 
z repertuaru schorzeń psychosomatycznych w miarę postępów diagnos- 
tyki i wyników w dyscyplinach podstawowych. 


2. Choroby wątroby. Ostra niedomoga wątroby powoduje ilościowe 
zaburzenia świadomości do śpiączki włącznie. W lżejszych stanach 
dochodzi do przymglenia świadomości, psychoz majaczeniowych lub 
majaczeniowo-zamroczeniowych. W ciężkich stanach występuje także 
splątanie. Klinicystom znane jest określenie „„encefalopatii wątrobowej”. 
Pod tym pojęciem kryje się najczęściej charakteropatia związana 
z polietiologiczną dysfunkcją ośrodkowego układu nerwowego, w tym 
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z uszkodzeniem jader podkorowych. W przebiegu wirusowego zapale- 
nia wątroby, szczególnie typem B i C, na wiele tygodni przed ujaw- 
nieniem się procesu chorobowego chorzy miewają niesprecyzowane 
objawy ogólne, które można określić jako objawy neurasteniczne. 
U części takich chorych można pomyłkowo rozpoznać nerwicę, gdyż 
chorzy ci skarżą się na obniżenie nastroju, męczliwość, potliwość, brak 
łaknienia, niepokój. Następstwa psychopatologiczne wyprzedzają o wie- 
le tygodni pojawienie się niedomogi wątroby (manifestującej się m.in. 
żółtaczką). Prawdopodobnie u podłoża następstw psychiatrycznych 
wirusowych zapaleń wątroby leży neurotropowy charakter wirusa B i C, 
powodując poronne odczyny zapalne oponowe, mózgowe lub około- 
naczyniowe w ośrodkowym układzie nerwowym. 


3. Choroby układu krążenia. Jest to szczególna grupa chorób, 
które ściśle wiążą się z medycyną psychosomatyczną. Z układem 
krążenia (zwłaszcza z funkcją mięśnia sercowego) łączy się wiele 
emocji, świadomość powszechnego zagrożenia miażdżycą jest w społe- 
czeństwie wysoka. Ma to oczywiście dobre strony, gdyż z jednej strony 
stymuluje działania profilaktyczne, z drugiej jednak obciąża psychicznie 
każdego chorego, który miewa jakiekolwiek dolegliwości ze strony 
układu krążenia lub zlokalizowane w klatce piersiowej. 

Ponadto dolegliwości ze strony układu sercowo-naczyniowego są 
częstym objawem: 

a) fobii społecznej (lęk przed kontaktem z ludźmi i faktem bycia 
ocenianym), ale bez zaburzeń życia popędowego (snu, łaknienia); 

b) zaburzeń Ściśle nerwicowych (a więc związanych z istotnym 
konfliktem emocjonalnym jednostki z najbliższym otoczeniem); 

c) dużej depresji, która często towarzyszy pierwotnie lub wtómie 
chorobom układu krążenia. Istotne jest zebranie dokładnego wywiadu 
w kierunku depresji u chorych, u których niecharakterystyczne doleg- 
liwości układu krążenia nie reagują na leczenie kardiologiczne i u których 
istnieją wyraźne objawy osiowe zespołu depresyjnego (zaburzenia snu, 
niepokój, znaczne objawy wegetatywne). Diagnostyka kardiologiczna 
musi uwzględniać problem depresji w ogóle, a w szczególności depresji 
maskowanych. Wielu chorych na nadciśnienie i chorobę niedokrwienną 
serca ma równocześnie objawy depresyjne lub depresyjno-lękowe i tylko 
kompleksowa terapia internistyczno-psychiatrycznai pomocpsychologa 
przynosi spodziewane rezultaty; 
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d) zespół lęku napadowego (napady paniki) uważanego przez psy- 
chiatrów amerykańskich za odrębną jednostkę nozologiczną, która 
często towarzyszy wypadaniu płatka zastawki dwudzielnej. 


4. Przewlekła niewydolność nerek. W chorobie tej chodzi o waż- 
ny aspekt psychologiczny uzależnienia od dializ, a właściwie od urzą- 
dzenia dializującego i miejsca, w którym się dializy wykonuje. Chory musi 
zmienić dotychczasowy tryb życia. Swiadomość ta wywołuje u chore- 
go poczucie mniejszej wartości, kalectwa, powoduje postawy depre- 
syjne i rezygnacyjne, niektórzy chorzy zaś rezygnują nawet z zabie- 
gów. Przewlekła niedomoga nerek prowadzi do gromadzenia się 
w ustroju produktów przemiany materii, a dializy, mimo iż ratują ży- 
cie, same w sobie powodują również niekorzystne następstwa. Znane 
jest określenie „encefalopatii dializowanych”, co nie jest równoznacz- 
ne z encefalopatią mocznicową. Po kilku miesiącach, rzadziej po kilku 
latach dializ dochodzi do zmian w o.u.n. (prawdopodobnie za zmiany 
organiczne odpowiedzialny jest glin) pod postacią specyficznej charak- 
teropatii ze stępieniem afektu i wahaniami nastoju. W wielu przypadkach 
dochodzi u tych chorych do euforyzacji (podwyższenia nastroju), zwięk- 
szenia napędu, obniżenia krytycyzmu i beztroski. Częste, jeśli nie 
typowe, są też zespoły (psychozy) schizofrenoidalne, przebiegające 
z omamamii, urojeniami i pobudzeniem. W psychozach tych wskazane 
są niewielkie dawki klasycznych neuroleptyków (np. pernazyna 
50-100 mg na dobę lub fenaktyl w zbliżonej dawce). Przy ustaleniu 
dawki neuroleptyku konieczne jest uwzględnienie stopnia niedomogi 
nerek. W przebiegu encefalopatii dializowanych spotyka się też prze- 
wlekłe zespoły urojeniowe (paranoiczne), również wymagające leczenia 
neuroleptykami. Prawdopodobnie u podłoża tego typu zaburzeń ze 
strony o.u.n. u dializowanych leżą wahania stężenia dopaminy w ukła- 
dzie limbicznym. 


5. Endokrynopatie. Zaburzenia psychiczne w przebiegu schorzeń 
gruczołów wydzielania wewnętrznego opisał M. Bleuler (1963) i nazwał 
je zespołem psychoendokrynnym. Nie jest on odrębną jednostką nozo- 
graficzną, lecz odmianą organicznych zaburzeń osobowości, której 
charakterystycznymi cechami są: 

a) zaburzenia nastroju (od euforii po głębokie obniżenie nastroju), 
wahania nastroju aż do nietrzymania afektu; 

b) zaburzenia napędu (głównie jego obniżenie); 
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c) zaburzenia sfery popedowej (popedu seksualnego, snu i tak- 
nienia). 

Nie ma żadnego specyficznego zespołu przy zaburzeniach okreś- 
lonych gruczołów wydzielania wewnętrznego. Dlatego nie ma merytory- 
cznego uzasadnienia przytaczanie opisów możliwych zaburzeń psychi- 
cznych w poszczególnych endokrynopatiach, gdyż mogą być one 
podobne, niespecyficzne i zmieniać się w swoim obrazie klinicznym. Na 
pewno też stan psychiczny nie może być wskazówką, o jakie zaburzenie 
endokrynologiczne dokładnie chodzi. 

Ogólnie jednak panuje tu interesująca zasada: niedoczynność 
układu hormonalnego prowadzi do spowolnienia układu psychoru- 
chowego, obniżenia nastroju z jego wahaniami, obniżenia taknienia, 
spadku sprawności intelektualnej, obniżenia popędu seksualnego 
i zaburzeń snu typu depresyjnego (budzenie się w nocy, niepokój). 
Nadczynność układu hormonalnego prowadzi do wahań nastroju 
z przewagą euforii lub rozdrażnienia, stanów lękowych, pobudzenia 
psychoruchowego i rozdrażnienia, niekiedy psychoz z zaburzeniami 
świadomości. 

Wyjątkiem są tu może schorzenia kory nadnerczy, które są dość 
charakterystyczne. Niezależnie od tego, czy jest to niedoczynność, czy 
nadczynność, dochodzi albo do zespołów depresyjnych, albo zaburzeń 
jakościowych świadomości (delirium), albo też do zespołów omamowo- 
-urojeniowych. U podłoża tego typu zaburzeń leży wpływ wahań 
glukokortykoidów na neurony monoaminergiczne w o.u.n., szczególnie 
w układzie limbicznym (m.in. neurony CA;). 


Miejsce zaburzeń somatogennych 
w klasyfikacji ICD-10 


Zaburzenia psychiczne związane z chorobami somatycznymi na- 
leżą do grupy „Organiczne zaburzenia psychiczne włącznie z zespo- 
lami objawowymi” (FO0-FO9). W tej grupie znajdują się także zespo- 
ły otępienne FOO (otępienie w chorobie Alzheimera), F01 (otępie- 
nie naczyniowe), zespoły amnestyczne (F04), zaburzenia jakościo- 
we świadomości (tutaj określane jako majaczenie). Wśród innych 
wielu jeszcze grup zaburzeń psychicznych znajdują się „zaburze- 
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nia osobowości i zachowania spowodowane chorobą, uszkodze- 
niem lub dysfunkcją mózgu”, które są najbliższe rozpoznania ze- 
społu psychoorganicznego. W grupie zaburzeń F06.1 znajdują się 
„organiczne zaburzenia katatoniczne”, szczególnie warte podkreśle- 
nia ze względu na częstość występowania objawów katatonicznych 
w zapaleniu mózgu oraz niektórych guzach mózgu. Bywają one cza- 
sem przyczyną pomyłek diagnostycznych i pochopnego stawiania 
rozpoznania schizofrenii katatonicznej w przypadku katatonii obja- 
wowej, wikłającej przebieg zapalenia mózgu. Jest to klasyczny przy- 
kład ukazujący trafność i zastosowanie praktyczne teorii etioepige- 
nezy T. Bilikiewicza. 


Zaburzenia psychiczne związane z chorobą HIV 


Obecnie nie używa się już pojęcia „nosicielstwa HIV”, gdyż wykaza- 
no, że na każdym etapie infekcji istnieje określony proces patologiczny 
dotyczący układu odpornościowego i innych narządów, w tym ośrod- 
kowego układu nerwowego. Najczęstszym zespołem objawów psycho- 
patologicznych jest zespół depresyjny, który uwarunkowany jest począt- 
kowo silnym wstrząsem psychicznym, jakim jest uzyskanie informacji 
o zakażeniu. Potem pojawiają się przyczyny „organiczne” depresji 
i zmian charakterologicznych w postaci zmian zanikowych i częstego 
podostrego zapalenia mózgu. Zaburzenia psychiczne związane 
z HIV/AIDS można ująć w następujące grupy: 


1. Związane bezpośrednio z organiczną dysfunkcją mózgu i to- 
warzyszące zmianom zanikowym korowo-podkorowym (uchwyt- 
nym w TK i NMR) oraz obawom neurologicznym (najczęściej roz- 
sianym). 

2. Związane ze stresem wynikającym ze świadomości infekcji HIV, 
połączonym z wyjątkowym poczuciem mniejszej wartości, odrzucenia 
społecznego, a uniektórych osób także świadomości niesprawiedliwego 
napiętnowania moralnego. Wiele osób zakażonych po początkowym 
szoku psychicznym zachowuje postawę racjonalną, stara się rozsądnie 
korzystać z życia i troszczy się o niezakażanie partnera. Często jednak 
zdarzają się tu reakcje depresyjne, nagłe decyzje samobójcze, a bardzo 
rzadko „rzucanie się w wir życia” aż do promiskuityzmu seksualnego. 
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Reakcja na tak potezny uraz psychiczny, jakim jest informacja o zakaze- 
niu się wirusem HIV, zależna jest — jak się wydaje — od wyjściowych 
cech osobowości chorego i jego warunków psychospołecznych. Prze- 
bieg reakcjji psychologicznej lub psychopatologicznej u osób zakażo- 
nych wirusem HIV odpowiada „ostrej reakcji na stres” kodowanej 
w ICD-10 w rozdziale F43. 

3. Związane z chorobami towarzyszącymi HIV/AIDS, takimi jak 
nowotwory układu nerwowego, infekcje grzybicze i pneumocystozowe. 
W takich przypadkach pojawiają się objawy charakteropatyczne, znacz- 
niej później otępienne, a w ciężkich przypadkach zaburzenia jakościowe 
świadomości. 

4. U osób, które z różnych powodów uznają, że mogły się zaka- 
zić wirusem HIV, mogą rozwijać się ciężkie zespoły hipochondrycz- 
ne, mimo wielokrotnych negatywnych wyników immunologicznych, 
a nawet wirusologicznych w kierunku HIV. Osoby takie zaczynają 
doszukiwać się objawów infekcji i część przypadków przechodzi na- 
wet w głębokie odczyny urojeniowe, niepodatne na jakąkolwiek pers- 
wazję i konfrontację z rzeczywistością. U tych chorych należy tak- 
że rozważyć rozpoznanie „dużej depresji" z symptomatologią lę- 
kową, w której lęk przed zakażeniem się wirusem HIV stanowi „two- 
rzywo” myślenia depresyjnego i mija wraz z ustąpieniem objawów 
depresji w wyniku skutecznego leczenia lekami przeciwdepresyj- 
nymi. 


Problem chorób psychosomatycznych 


Pojęcie psychosomatyki wprowadził J. C. Heinnroth na początku 
XIX wieku i przechodziło ono długą ewolucję. Do chwili obecnej problem 
istnienia (czy raczej uznawania istnienia) chorób psychosomatycznych 
jest sporny, jedni są skłonni rozszerzać listę tych chorób, drudzy wręcz 
przeciwnie. Termin „psychosomatyczny” może być używany w kilku 
znaczeniach: 


l. Jest to koncepcja choroby wywodząca się z psychoanalizy 
(F. Alexander, F. Durban) podkreślająca znaczenie czynników psycho- 
logicznych w genezie wszelkich chorób, a szczególnie tych, których 
przebieg pogarsza się wskutek czynników psychogennych. 
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II. Drugie ujęcie zagadnienia dotyczy przyjętej powszechnie listy 
chorób z domniemaną etiologią psychogenną. 

lil. Trzecie ujęcie dotyczy możliwości somatyzacji (konwersji?), czyli 
przemiany zaburzeń psychicznych w objawy, a potem w choroby 
psychosomatyczne. Zwolennikiem takiego ujęcia psychosomatyki był 
W. Sakel. 


W klasyfikacji ICD-10 nie ma odrębnego rozdziału zarezerwowanego 
dla chorób psychosomatycznych. Są one rozbite na dwie grupy: 
1.F540-F48: „Zaburzenia nerwicowe związane ze stresem i pod po- 
stacią somatyczną”, II.F50-F59: „Zespoły behawioralne związane z za- 
burzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizycznymi”. Warto jednak 
odnotować, że w klasyfikacji DSM-IV problem chorób psychosomatycz- 
nych jest ujęty bardziej systematycznie i jednolicie: W punkcie 316 
występuje stwierdzenie, że zaburzenia psychosomatyczne to „czynniki 
psychologiczne mające wpływ na stan somatyczny”. Warunki rozpo- 
znania zaburzeń psychosomatycznych według tej klasyfikacji są na- 
stępujące: 

1. Obecność określonego schorzenia somatycznego kodowanego 
na osi III. 

2. Stwierdzenie czasowego związku między rozwojem, zaostrze- 
niem, opóźnieniem powrotu do zdrowia lub utrudnieniem procesu 
leczenia a występowaniem czynników psychologicznych. 

W tym więc ujęciu choroby psychosomatyczne są to choroby soma- 
tyczne uwarunkowane w dużej mierze czynnikami psychicznymi. 
Sprzyjają im u pacjenta: 


a) niski poziom lęku (tłumienie emocji); 

b) aleksytymia, czyli nieumiejętność rozpoznawania i werbalizacji 
własnych i cudzych stanów emocjonalnych, 

c) płeć męska — choroby psychosomatyczne są zdecydowanie 
częstsze u mężczyzn (z wyjątkiem jadłowstrętu psychicznego) ze 
względu na uwarunkowania kulturowe i częstsze tendencje aleksy- 
tymiczne; 

d) stany depresyjne — obecnie uważa się, że w przebiegu chorób 
psychosomatycznych często występują depresje maskowane. Depresja 
jest często traktowana jako zespół endogennego, przewlekłego stresu 
i w tym znaczeniu jest to choroba „psychosomatyczna”. 


62 


W przebiegu każdej choroby somatycznej możemy wyróżnić jakiś 
składnik psychiczny lub psychogenny. Sam fakt, że ból wieńcowy 
może się pojawić po zdenerwowaniu, nie przesądza o jego podłożu 
psychosomatycznym. Rozważanie, które schorzenie jest psychosoma- 
tyczne, wywodzi się z potrzeby holistycznego podejścia do każdej 
choroby. Zbyt pochopne i zbędne rozszerzanie listy chorób psycho- 
somatycznych paradoksalnie potwierdza tezę, że jeśli są choroby 
psychosomatyczne, to są także choroby ściśle psychiczne i ściśle 
somatyczne. Potwierdza to więc dawno już nieaktualne podejście 
dualistyczne o chorobach „ciała i duszy”. Wiadomo, że we wszystkich 
chorobach somatycznych czynnik psychiczny odgrywa ogromną rolę 
(choćby wiara w wyleczenie, efekt placebo, czy efekty homeopatii). 
Z drugiej też strony wiele zaburzeń psychicznych jest albo uwarun- 
kowanych chorobą somatyczną albo przynajmniej prowadzą one do 
objawów lub zaburzeń somatycznych. 

Interdyscyplinarne badania chorych z objawami depresji wskazu- 
ją na wiele aspektów somatycznych depresji (choćby spadek pod- 


Tabela 6.1 


Najczęściej wymieniane w literaturze choroby psychosomatyczne 


Raczej Jadłowstręt psychiczny Model choroby psychosomaty- 
udowodniona cznej, w której czynniki psycho- 
genne prowadzą do ciężkich na- 
stępstw somatycznych 


Wątpliwa Choroba niedokrwienna 


serca 


Etiologia miażdżycowa, jedynie 
zaostrzenie może być uwarun- 
kowane psychogennie 


Mało 
prawdopodobna 


Nadciśnienie tętnicze 
samoistne 


Etiologia genetyczna 


Wątpliwa Wrzodziejące zapalenie 


jelita grubego 


Czynniki egzogenne (wirus?), 
autoimmunologiczne? 


Wątpliwa Choroba wrzodowa żołądka 


i dwunastnicy 


Czynnik zakaźny, autoimmuno- 
logiczny? 


Wątpliwa Dychawica oskrzelowa Atopia genetyczna? 


63 


stawowej przemiany materii, zaburzenia termoregulacji, wahania steze- 
nia kortyzolu we krwi, typowe zmiany w EEG pod postacią skrócenia 
latencji fazy snu REM). W tym więc ujęciu depresja jest bardzo 
„psychosomatyczna”, choć na razie nie znajduje się na liście chorób 
psychosomatycznych. Zaburzenia somatyczne występują także w schi- 
zofrenii (np. spadek odporności, zaburzenia wegetatywne). 

Warto więc przytoczyć najważniejsze objawy somatyczne lub psy- 
chosomatyczne mogące przemawiać za występowaniem u danego 
chorego depresji (zespołu depresyjnego endogennego lub „dużej 
depresji”). 


Tabela 6.2. 
Objawy wystąpienia depresji 
Komentarz 


Długotrwałe napięciowe bóle 
głowy i karku 


Bez nudności i wymiotów, drętwienie skóry głowy 


Neuritis migrans Schultza Wędrujące krótkotrwałe bóle w różnych częściach 


ciała, głównie w kończynach 
Ziębnięcie kończyn bez zmian 
w naczyniach 


Częsta dolegliwość u zdrowych młodych kobiet 


Pseudodemencja depresyjna Obiektywne zaburzenia funkcji poznawczych w de- 
presji, szczególnie pamięci świeżej i podzielności 


uwagi 


Napadowa potliwość i „fale go- 
raca” 

Nieukładowe zawroty głowy 
z agorafobią 


Zaburzenia rytmów biologicz- 
nych 


Uporczywa tachykardia 


Bóle brzucha 
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U kobiet w wieku menopauzalnym niesłusznie brane 
za fizjologię 

Manifestują się niepewnością podłoża, lękiem przed 
chodzeniem bez opieki, brakiem stabilności i niepora- 
dnością chodu 


Typowe zaburzenia snu, spadek łaknienia, „zespoły 
psychohipoglikemiczne”, cykle bezowulacyjne, „po- 
ranne lenistwo” 


Niezależna od wysiłku, bez odchyleń w stanie inter- 
nistycznym (szczególnie hipertyreoczy) 


Kłujące, o zmiennej lokalizacji, z uczuciem „przele- 
wania” w jelitach, uciskiem w nadbrzuszu 


Rozdziat a í 


acmzotrerme 


Schizofrenia należy do psychoz. Dochodzi w nich, z powodu głę- 
bokich zaburzeń czynności psychicznych, do wyraźnego zniekształ- 
cenia odbioru rzeczywistości i zaburzeń funkcjonowania. Pojawiają 
się objawy psychopatologiczne odmienne jakościowo od występują- 
cych u osób zdrowych (np. omamy, urojenia). Schizofrenia jest jed- 
nym z wielu zaburzeń psychotycznych. Prawdopodobnie również nie 
jest jednolitą pod względem etiopatogenetycznym jednostką chorobo- 
wą, a grupą zaburzeń. Stąd często używa się terminu „psychozy 
schizofreniczne”. Twórca terminu „schizofrenia” — E. Bleuler, pisał 
o „grupie schizofrenii”. Współczesne systemy klasyfikacyjne (ICD-10, 
DSM-IV) posługują się określeniem „schizofrenia” na określenie kate- 
gorii — w pewnym stopniu — o spójnym obrazie psychopatologicz- 
nym, co absolutnie nie oznacza jej jednolitości etiologicznej. 


Epidemiologia 


Ryzyko zachorowania na schizofrenię wynosi około 0,85%. W rów- 
nym stopniu dotyczy mężczyzn i kobiet. Początek choroby najczęściej 
występuje pomiędzy okresem dojrzewania a 35 rż. U mężczyzn wcześ- 
niej (15 —25 rż.) niż u kobiet (25 —35 rż.). Chorzy na schizofrenię częściej 
należą do uboższych warstw społecznych, co wydaje się raczej być 
wynikiem choroby niż odwrotnie (social drift theory). Znaczny odsetek 
chorych występuje wśród bezdomnych. 
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Etiologia 


Wiele przemawia za tym, iz schizofrenia ma charakter polietio- 
logiczny. Poza tym nie jest wykluczone, ze w zakresie swoich obecnych 
granic diagnostycznych, jest grupa schorzeñ, z których kazde moze 
posiadać odrębne uwarunkowanie etiopatogenetyczne. Wszystko to 
czyni badania nad etiologią schizofrenii niezwykle trudnymi, a wy- 
pływające z nich często niejednoznaczne wnioski niełatwymi do inter- 
pretacji. 


Czynnik genetyczny 


Ryzyko zachorowania na schizofrenię u biologicznych krewnych 
chorych jest znacznie wyższe niż w ogólnej populacji. Konkordancja 
dla bliźniąt jednojajowych wynosi 40—50% i jest kilkakrotnie wyż- 
sza niż dla bliźniąt dwujajowych czy krewnych pierwszego stopnia. 
Udział czynników genetycznych w patogenezie schizofrenii potwier- 
dzają badania adopcyjne: dzieci matek chorych, adoptowane krót- 
ko po urodzeniu przez rodziny, w których choroba nie występowała, 
wykazywały zwiększone ryzyko zachorowania na schizofrenię. 
Dotychczasowe badania wskazują na istotną rolę czynnika gene- 
tycznego w patogenezie schizofrenii. Trudno jednak na ich podsta- 
wie określić typ dziedziczenia. Zaden z modeli (pojedynczego 
genu, oligogeniczny, poligeniczno-wieloczynnikowy, heterogeniczny) 
w pełni nie odpowiada wynikom badań. Próby ziokalizowania ewentual- 
nych genów, które byłyby związane z predyspozycją do schizofrenii, 
nie przyniosły rozstrzygających danych. T. Crow uważa, iż należy ich 
szukać wśród tych, które są odpowiedzialne za rozwój lateralizacji 
mózgowej i kompetencji językowych. Najprawdopodobniej miałyby być 
one umiejscowione w tzw. pseudoautosomalnym regionie chromo- 
somów płciowych. 

Pod względem genetycznym schizofrenia spokrewniona jest z innymi 
zaburzeniami. osobowością paranoiczną, schizoidalną, schizotypią, 
prawdopodobnie również zaburzeniem schizoafektywnym, a także za- 
burzeniami urojeniowymi. Zaburzenia te wspólnie ze schizofrenią tworzą 
tzw. spektrum schizofrenii. 
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Czynniki przed- i okotoporodowe 


Schizofrenia częściej występuje u osób, których matki w drugim 
trymestrze ciąży przechodziły infekcje wirusowe. Wirusy mogą usz- 
kadzać strukturę genów odpowiedzialnych za rozwój w tym okresie 
tkanek pochodzenia ektodermalnego (u chorych na schizofrenię stwier- 
dza się częściej drobne wady struktur wywodzących się z ektodermy, np. 
linii papilarnych), w tym ośrodkowego układu nerwowego, bądź przez 
mechanizmy immunologiczne zakłócać w nim proces proliferacji, mig- 
racji i różnicowania komórkowego. Powstające zaburzenia neuroroz- 
wojowe, szczególnie gdy dotyczyć będą okolic limbicznych, kory przed- 
czołowej, mogą predysponować do późniejszego wystąpienia schizo- 
frenii (koncepcja neurorozwojowa). 

W wywiadach chorych na schizofrenię częściej spotyka się obecność 
urazów okołoporodowych, które mogą prowadzić do hipoksji i w następ- 
stwie uszkodzenia szczególnie na nią wrażliwych struktur: hipokampa, 
kory mózgu, jąder podstawy, których dysfunkcja wydaje się odgrywać 
istotną rolę w patogenezie schizofrenii. 


Układy neuroprzekaźnikowe w ośrodkowym 
układzie nerwowym 


Nadczynność projekcji dopaminergicznych do układu limbicznego ma 
być odpowiedzialna za obecność objawów wytwórczych (pozytywnych), 
jak omamy, urojenia. Swiadczy o tym pośrednio wyraźna skuteczność 
wobec tych objawów leków blokujących postsynaptyczne receptory do- 
paminowe (neuroleptyki). Objawy ubytkowe (negatywne) z kolei wiąże 
się z obniżoną aktywnością projekcji dopaminergicznych ze śródmóz- 
gowia do kory czołowej, zwłaszcza przedczołowej. Układ serotoniner- 
giczny przez receptor 5-HT„, hamuje aktywność tych projekcji. Niektóre 
leki przeciwpsychotyczne II generacji, blokując ten receptor, zwiększają 
aktywację kory przedczołowej. Mechanizm ten prawdopodobnie od- 
powiedzialny jest za ich skuteczność wobec objawów ubytkowych. 

Zaburzenia czynności innych układów, np. gabaergicznego, glutami- 
nergicznego, noradrenergicznego również zdają się odgrywać ważną 
rolę w patogenezie schizofrenii. 
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Czynniki psychodynamiczne i rodzinne 


Psychoanaliza tłumaczy objawy schizofrenii fiksacją we wczes- 
nych stadiach rozwoju osobowości (np. paranoidalno-schizoidalnej wg 
M. Klein), uruchomieniem prymitywnych mechanizmów obronnych. 

Modele rodzinne wskazują na przekazywanie przez rodziny nie- 
prawidłowych wzorców komunikowania (hipoteza „podwójnego wiąza- 
nia”, zaburzonej komunikacji), bądź głębszą patologię rodzinną, w którą 
„wciągnięty” zostaje przyszły chory na schizofrenię. 

Członkowie rodzin chorych na schizofrenię często prezentują styl 
komunikowania się silnie naładowany emocjonalnie i krytykujący (high 
expressed emotion), często natarczywy i ingerujący, wywołujący po- 
czucie winy (negative affective style). Usposabia on do występowania 
częstszych nawrotów choroby. 


Stresy i czynniki psychospołeczne 


Czynniki stresowe i wyzwalana nimi przewlekła reakcja stresowa 
(distres) odgrywają istotną rolę wyzwalającą wystąpienie pierwsze- 
go epizodu choroby, jak i kolejnych nawrotów. Takim stresorem, ze 
względu na znaczny deficyt kompetencji społecznych chorych na 
schizofrenię, bardzo często jest nadmierna stymulacja bodźcami psy- 
chospołecznymi. Z kolei brak takiej stymulacji może pogłębiać objawy 
ubytkowe (negatywne). 


Hipoteza predyspozycji — stresu 


Hipoteza uwzględnia udział wszystkich powyżej przedstawionych 
czynników w łańcuchu patogenetycznym prowadzącym do ujawnienia 
się choroby. W jak najogólniejszym zarysie można ją przedstawić 
następująco: 

Czynniki genetyczne oraz inne czynniki biologiczne, działające 
w okresie przed- i okołoporodowym prowadzą do powstania nieprawid- 
łowości neurorozwojowych, dotyczących cytoarchitektoniki oraz objęto- 
ści niektórych struktur mózgu. Zlokalizowane są głównie w okolicach 
czołowo-skroniowych, szczególnie w układzie limbicznym z przewagą 


68 


raczej półkuli lewej. Ich wynikiem są zaburzenia przetwarzania informacji 
w o.u.n. oraz osłabienie hamowania procesów psychicznych, wywoła- 
nych bodźcami negatywnymi. Nieprawidłowości te utrudniają właściwy 
rozwój kompetencji społecznych i przy współudziale patogennych inter- 
akcji ze środowiskiem psychospołecznym, w tym głównie rodzinnym, 
prowadzą do wykształcenia się osobowości przedchorobowej o charak- 
terze schizoidii czy schizotypii. Stres, najczęściej związany ze zmianą 
ról społecznych, może w dalszym etapie prowadzić do ujawnienia się 
pełnego obrazu psychozy. 


Objawy kliniczne 


W schizofrenii dochodzi do zaburzenia wielu funkcji psychicznych. 
Przejawia się to znaczną różnorodnością objawów psychopatologicz- 
nych. Podejmowano próby ich systematyzacji, najczęściej dychoto- 
micznej, uwzględniające np. ich wartość diagnostyczną (E. Bleuler: 
podstawowe i dodatkowe; K. Schneider: pierwszorzędowe i drugo- 
rzędowe), odrębność mechanizmów patogenetycznych (ubytkowe i wy- 
twórcze, negatywne i pozytywne, rezydualne i czynne, procesualne 
i nieprocesualne), wzajemną zależność przyczynową (E. Bleuler: pier- 
wotne i wtórne). 


Objawy podstawowe i dodatkowe 


E. Bleuler objawy podstawowe uznał za bardziej charakterystyczne 
i stałe dla schizofrenii, w odróżnieniu od dodatkowych, które pojawiać się 
mogą w jej przebiegu epizodycznie i obecne są w wielu innych 
zaburzeniach psychotycznych. 

Do objawów podstawowych (fundamentalnych) schizofrenii E. Bleuler 
zaliczył między innymi: autyzm, zaburzenia życia uczuciowego, woli 
oraz grupę objawów, które można określić mianem rozszczepienia 
_osobowości. | Alidir 

Autyzm polega na znacznej przewadze zainteresowania się chorego 
swoimi przeżyciami wewnętrznymi, co w konsekwencji prowadzi do 
utraty kontaktu ze światem zewnętrznym-(dereizm). Bywa określany 
jako patologiczna przewaga fantazji nad poczuciem rzeczywistości. 
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Zaburzenia życia uczuciowego dotyczą w dużej mierze uczu- 
ciowości wyższej, która ulega rozszczepieniu i obniżeniu. Prowadzi 
to do utraty związków emocjonalnych z otoczeniem i pogłębienia 
autyzmu. Reakcje emocjonalne stają się nieadekwatne (afekt nie- 
dostosowany). Osłabienie modulacji afektu przybiera rozmiary sztyw- 
ności afektywnej. Równoległy do obniżenia uczuciowości wyższej 
zanik motywacji i woli (awolicja) jeszcze bardziej pogłębia izolację 
społeczną. 

Charakterystycznego obrazu nadaje schizofrenii rozszczepienie 
osobowości, prowadzące nieraz do rozpadu jej struktury. Wystę- 
puje rozszczepienie (brak więzi) pomiędzy poszczególnymi funkcja- 
mi psychicznymi, np. myśleniem a uczuciami (paratymia). Nieadek- 
watne są reakcje mimiczne (paramimia), modulacja głosu (parafonia). 
Ambiwalencja dotyczy rozszczepienia w obrębie poszczególnych fun- 
kcji psychicznych. Gdy dotyczy sfery uczuć, mówimy o ambiwalencji 
uczuciowej, sfery sądów — ambisentencji, sfery dążeń — ambiten- 
dencji. Rozszczepienie w sferze myśli może prowadzić do zaburzeń 
jego toku i tzw. formalnych zaburzeń myślenia, do których zalicza się 
między innymi rozkojarzenie, a przejawiających się w wypowiedziach 
pacjenta obecnością neologizmów, perseweracji, werbigeracji, koja- 
rzeniem słów na podstawie podobieństwa dźwiękowego. Przy daleko 
posuniętym rozpadzie struktury osobowości trudno w ogóle zrozumieć 
sens wypowiedzi pacjenta, która przybiera formę tzw. sałaty słownej 
(schizophasia). 

Wśród wymienianych przez E. Bleulera objawów dodatkowych 
wymienić należy przede wszystkim urojenia oraz omamy. Urojenia 
w schizofrenii cechuje brak logicznej spójności. Często mają charakter 
pierwotnych (autochtonicznych) urojeń, których — w odróżnieniu od 
wtórnych — nie sposób wywieść z innych zjawisk psychopatologicznych, 
czy przeżyć. Pojawiają się nagle i są wyrazem podstawowych zaburzeń 
myślenia. Nierzadko mają charakter spostrzeżeń urojeniowych. Omamy 
dotyczyć mogą wszelkich modalności. 

Szczególnymi objawami psychopatologicznymi są tzw. objawy 
pierwszorzędowe (K. Schneider) (tab. 7.1). Uważane kiedyś za pato- 
gnomoniczne dla schizofrenii, w świetle badań straciły w pewnym 
stopniu przypisywaną im wartość. Zajmują wciąż jednak ważną pozy- 
cję we współczesnych kryteriach diagnostycznych. 
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Tabela 7.1 


Objawy pierwszorzedowe wg Schneidera 


e Ugłośnione myśli 
e Głosy dyskutujące 

e Głosy komentujące 

e Oddziaływania somatyczne 

e Odciąganie/nasyłanie myśli 

e Odsłonięcia myśli 

e Spostrzeżenia urojeniowe 

e |nne oddziaływania w zakresie woli, afektów, impulsów 


Do tzw. objawów katatonicznych należą: osłupienie, mutyzm, 
bezcelowe pobudzenie ruchowe, przyjmowanie nienaturalnych póz, 
objawy negatywizmu, sztywność i gibkość woskowata, automatyzm 
nakazowy. 

Podziału na objawy fundamentalne i dodatkowe E. Bleulera nie należy 
mylić z innym podziałem, również zaproponowanym przez niego, na 
objawy pierwotne i wtórne. Objawy pierwotne są bezpośrednim wyra- 
zem procesu chorobowego (traktowanego jako proces organiczny). 
Objawy wtórne powstają w wyniku różnych mechanizmów psycho- 
dynamicznych jako reakcji na zaburzenie pierwotne. Większość oma- 
wianych powyżej objawów zaliczono do wtórnych. Pierwotnym jest 
zaburzenie kojarzeń, doprowadzające do rozluźnienia dyscypliny myś- 
lenia. 

Zainteresowanie zaburzeniami funkcji poznawczych w ostatnim cza- 
sie ponownie odżyło. Zaburzenia uwagi, pamięci operacyjnej, prze- 
twarzania informacji stanowić miałyby predyspozycję do rozwoju schizo- 
frenii i w pewnym stopniu determinować jej przebieg. 


Objawy negatywne i pozytywne 


Podział na objawy pozytywne i negatywne związany jest z teorią 
dyssolucji, sformułowaną przez angielskiego neurologa Hughlingsa 
Jacksona pod koniec XIX wieku. Według tej teorii proces chorobo- 
wy w obrębie ośrodkowego układu nerwowego niszczy najpierw struk- 
tury i mechanizmy wyższe, czyli filogenetycznie najmłodsze. Prowadzi 
to do zaniku związanych z nimi funkcji, czyli do objawów negatyw- 
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„nych. Ponadto zniszczenie wyższych struktur odhamowuje niższe 
piętra o.u.n. i do uruchomienia funkcji z nimi związanych, które w nor- 
mie nie pojawiają się, czyli prowadzi do objawów pozytywnych. Teoria 
dyssolucji w odniesieniu do zaburzeń psychicznych, w tym schizofrenii, 
została twórczo zaadaptowana przez polskiego psychiatrę J. Mazur- 
kiewicza. 

Współczesna psychopatologia określa objawy negatywne jako ob- 
niżenie czy brak prawidłowych funkcji psychicznych, pozytywne jako 
obecność zaburzeń tych funkcji. Do objawów negatywnych można 
między innymi zaliczyć zubożenie ilościowe wypowiedzi, spłycenie 
afektu, osłabienie woli. Przykładem objawów pozytywnych są: omamy, 
urojenia, rozkojarzenie. Objawy pozytywne wiąże się z aktywnością 
układu dopaminergicznego śródmózgowo-limbicznego. Ustępują one 
w wyniku stosowania leków przeciwpsychotycznych. Objawy negatywne 
należy wiązać z niedoczynnością kory mózgowej przedczołowej. Skute- 
czne w stosunku do nich w pewnym stopniu wydają się leki przeciw- 
psychotyczne Il generacji. 

Objawy pozytywne i negatywne traktowane są jako niezależne 
wymiary opisujące psychopatologię schizofrenii. Tworzone są nowsze 
modele, uwzględniające więcej wymiarów. Model Liddle'a proponuje trzy: 
zubożenia psychomotorycznego (deficytowy), zniekształcenia rzeczywi- 
stości (wytwórczy) i dezorganizacji. Inne modele proponują dodatkowe 
wymiary: zaburzeń afektywnych, zaburzeń funkcji poznawczych itd. 


Diagnoza schizofrenii i różnicowanie 


Według kryteriów dołączonych do klasyfikacji ICD-10 (tab. 7.2) 
schizofrenię rozpoznać można na podstawie obecności charakterys- 
tycznych objawów pozytywnych (szczególnie duże znaczenie diagnos- 
tyczne przypisano pierwszorzędowym objawom Schneidera) oraz(lub) 
objawów negatywnych, katatonicznych i dezorganizacji. Czas ich trwa- 
nia nie może być krótszy niż 1 miesiąc. Obecność schorzenia somatycz- 
nego, które może być przyczyną zaburzeń psychotycznych, wyklucza 
rozpoznanie schizofrenii. Schemat rozpoznania różnicowego z innymi 
zaburzeniami psychotycznymi przedstawia rycina 7.1. Nieujęte w tym 
schemacie inne psychozy można wykluczyć na podstawie braku obec- 
ności charakterystycznych objawów. 
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Tabela 7.2 
Kryteria diagnostyczne schizofrenii (F20) wg klasyfikacji ICD-10 


G1. Występowanie przez większość czasu co najmniej jednomiesięcznego okresu 
zamieszczonego poniżej warunku 1 i(lub) 2: 
1. Co najmniej jedno z następujących: 

a) echo myśli, nasyłanie czy odciąganie myśli lub rozgłaśniania myśli 

b) urojenia oddziaływania, wpływu, owładnięcia, spostrzeżenia urojeniowe, 

c) głosy komentujące czy dyskutujące, bądź wychodzące z wnętrza ciała; 

d) inne utrwalone urojenia o treści absurdalnej. 

. Co najmniej dwa z następujących: 

a) utrwalone omamy wszelkiej modalności, trwające co najmniej jeden miesiąc, 
lub gdy towarzyszą im urojenia bez wyraźnej treści afektywnej czy utrwalone 
myśli nadwartościowe; 

b) neologizmy, przerwy czy wstawki w toku myślenia, prowadzące do roz- 
kojarzenia czy oderwanych wypowiedzi; 

c) zachowanie katatoniczne, takie jak pobudzenie, zastyganie czy gibkość 
woskowata, negatywizm, mutyzm i stupor; 

d) objawy negatywne, takie jak apatia, zubożenie wypowiedzi i spłycone czy 
niedostosowane reakcje emocjonalne (należy wyraźnie stwierdzić, iż nie są 
przejawem depresji czy leczenia neuroleptycznego). 

G2. Najczęściej używane przesłanki wykluczające: 


1. Jeżeli pacjent spełnia również kryteria epizodu maniakalnego (F30) czy de- 
presyjnego (F32), wymienione powyżej kryteria G1 (1) i G1 (2) muszą być 
spełnione przed rozwinięciem się zaburzeń nastroju. 


2. Zaburzenie nie jest uwarunkowane organiczną chorobą mózgu (w sensie 
F00-F09), czy zatruciem (F1x.0), uzależnieniem (F1x.2) lub odstawieniem 
(F1x.3 lub F1x.4) alkoholu czy innych środków. 


Postacie kliniczne 


Klasyfikacja ICD-10 wyróżnia kilka postaci klinicznych schizofrenii 
(tab. 7.3):_paranoidalną (dominują omamy i urojenia), „hebefreniczną 
(dominują zaburzenia afektu i dezorganizacja), katatoniczną (dominują 
typowe objawy katatoniczne), niezróżnicowaną (nie spełnia kryteriów 
żadnej z pozostałych postaci), rezydualną (aktualnie obecność jedynie 
objawów negatywnych), ponadto depresję popsychotyczną (kryteria 
epizodu depresyjnego, ale nie zaburzenia schizoafektywnego) i schizo- 
frenię prostą. Ta ostatnia kategoria diagnostyczna obejmuje osoby, 
u których występują objawy negatywne, ale u których nigdy nie pojawiły 
się objawy pozytywne. 
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Obecność charakterystycznych 
objawów schizofrenii 


(kryterium G1 (1) lub (2)) 


TAK 


Udowodniony związek przyczynowy 
między istniejącą chorobą o.u.n. TAK ORGANICZNE ZABURZENIE 
UROJENIOWE 


czy inną somatyczną lub skutkami 
działania substancji psychoaktywnych 
lub innych 


(PODOBNE DO SCHIZOFRENII) 


NIE 


Kryterium epizodu 
maniakalnego lub depresyjnego: 


— występujące tylko równocześnie 
z kryteriami schizofrenii: G1 (1) 
lub(i): G1 (2) (f) i (lub) (g) 


— kryterium epizodu depresyjnego 
— jeden z objawów G1 (2) 

— aktualnie nie spełnia kryteriów 
schizofrenii (tak — w ciągu 

ostatnich 12 miesięcy) 


TAK 
ZABURZENIE SCHIZOAFEKTYWNE 


TAK 
DEPRESJA POSCHIZOFRENICZNA 


NIE 


Objawy charakterystyczne 
schizofrenii trwające krócej 
niż 1 miesiąc 


OSTRE ZABURZENIE 
PSYCHOTYCZNE 
Z OBJAWAMI SCHIZOFRENII 


Objawy charakterystyczne 
schizofrenii trwające co najmniej 
jeden miesiąc 


SCHIZOFRENIA 


Ryc. 7.1. Schemat diagnozy schizofrenii w klasyfikacji ICD-10. 


W klasyfikacji ICD-10 schizofrenia należy do grupy zaburzeń, 
do której zalicza się również: zaburzenie typu schizofrenii (schizo- 
typowe), uporczywe zaburzenie urojeniowe, ostre i przemijające za- 
burzenia psychotyczne, indukowane zaburzenie urojeniowe, zabu- 
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Tabela 7.3 
Postacie schizofrenii wg klasyfikacji (ICD-10) 


Paranoidalna (F20.0) 
A. Spełnione ogólne kryteria schizofrenii. 

B. Nasilone urojenia i omamy. 

C. Spłycenie i niedostosowanie afektu, objawy katatoniczne lub rozkojarzenie nie 
dominują w obrazie klinicznym. 
Hebefreniczna (F20.1) 


A. Spełnione ogólne kryteria schizofrenii. 


B. Występowanie któregokolwiek z następujących: 
1) wyraźne i utrzymujące się spłycenie afektu; 
2) wyraźne i utrzymujące się niedostosowanie afektu. 


C. Występowanie któregokolwiek z następujących symptomów: 
1) zachowanie bezcelowe i niepowiązane; 
2) wyrażne zaburzenia myślenia, przejawiające się niepowiązanymi, chaotycznymi 
wypowiedziami, rozkojarzeniem. 


D. Omamy i urojenia nie dominują w obrazie klinicznym. 


Katatoniczna (F20.2). 
A. Spełnione ogólne kryteria schizofrenii. 


B. Przez okres co najmniej 2 tygodni wyraźne występowanie jednego lub więcej 
z następujących zachowań: 
1) osłupienie lub mutyzm; 
2) pobudzenie (bezcelowa aktywność ruchowa niepoddająca się wpływom zewnęt- 
rznym; 
3) zastyganie w pozach (dobrowolne przyjmowanie i utrzymywanie ciała w pozycji 
dziwacznej i niedostosowanej); 
4) negatywizm (wyraźnie nieumotywowany opór wobec wszelkich poleceń lub prób 
wykonania ruchu, czy wykonanie ruchu w kierunku przeciwnym); 
5) sztywność ( przyjmowanie sztywnej pozycji przy próbach spowodowania ruchu); 
6) _gibkość woskowata (utrzymywanie kończyn i tułowia w pozycjach nadanych 
z zewnątrz); 
7) automatyzm nakazowy (automatyczne poddawanie się poleceniom). 


Niezróżnicowana (F20.3) 
A. Spełnione ogólne kryteria schizofrenii. 


B. Zastosowanie znajduje którakolwiek z następujących oznak: 
1. Objawy nie spełniają kryteriów żadnej z innych postaci schizofrenii; 
2. Objawy spełniają kryteria więcej niż jednej z postaci schizofrenii. 
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cd. tab. 7.3 


Depresja poschizofreniczna (F20.4) 


. Ogólne kryteria schizofrenii spełnione w ciągu ostatnich 12 miesięcy, lecz obecnie nie 


w pełni stwierdzane. 


. Jeden z warunków kryterium ogólnego schizofrenii G1(2) nadal spełniony. 


. Objawy depresyjne spełniające przynajmniej kryteria łagodnego epizodu depre- 


syjnego. 


Rezydualna (F20.5) 


A. 


B. 


Ogólne kryteria schizofrenii spełnione w jakimś okresie w przeszłości, lecz obecnie 

niewystępujące. 

Obecność co najmniej 4 z następujących objawów „negatywnych” przez cały okres 

ostatnich 12 miesięcy: 

1) spowolnienie psychoruchowe lub niedostateczna aktywność; 

2) wyraźna bladość afektywna; 

3) bierność i brak inicjatywy; 

4) ubóstwo ilości lub treści wypowiedzi; 

5) słaba komunikacja pozawerbalna poprzez mimikę, kontakt wzrokowy, modulację 
głosu, postawę; 

6) słabe funkcjonowanie społeczne lub troska o siebie. 


Prosta (F20.6) 


A. 


W ciągu co najmniej 1 roku powolny, lecz postępujący rozwój wszystkich trzech 

następujących zachowań: 

1) znacząca i konsekwentna zmiana w ogólnej jakości zachowania, manifestująca 
się utratą napędu i zainteresowań, bezcelowością, bezczynnością, zamknięciem 
w sobie i społecznym wycofaniem się; 

2) stopniowe ujawnianie się i pogłębianie takich objawów „negatywnych”, jak 
znaczna apatia, ubóstwo wypowiedzi, niedostateczna aktywność, bladość afek- 
tywna, bierność i brak inicjatywy oraz słaba komunikacja pozawerbalna (wyraża- 
na mimiką, kontaktem wzrokowym, modulacją głosu i postawą ciała); 

3) znaczny spadek funkcjonowania społecznego, szkolnego lub zawodowego. 


. Nieobecność kiedykolwiek objawów należących do kryterium ogólnego schizofrenii 


G1, bądź omamów lub dobrze ukształtowanych urojeń jakiegokolwiek rodzaju. 
inaczej mówiąc — brak kiedykolwiek kryteriów jakiejkolwiek innej postaci schizofrenii 
czy innego zaburzenia psychotycznego. 


. Brak przesłanek do rozpoznania otępienia lub jakiegokolwiek innego zaburzenia 
organicznego. 
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rzenie schizoafektywne oraz inne nieorganiczne zaburzenia psycho- 
tyczne. 

Zaburzenie typu schizotypowego cechuje sie objawami podobnymi do 
negatywnych, dziwacznością zachowania, krótkotrwatymi epizodami 
psychotycznymi. Przebieg ma charakter przewlekły. 

Rozpoznanie zaburzenia schizoafektywnego wymaga występowania 
objawów spełniających kryteria epizodu maniakalnego lub depresyj- 
nego, ale jedynie równocześnie z objawami pozytywnymi schizofrenii. 
Rozpoznajemy je tylko wówczas, gdy kryteria schizofrenii nie wy- 
przedzają kryteriów epizodu maniakalnego lub depresyjnego, lecz 
spełniają je w tym samym czasie. 


Przebieg i rokowanie 


Schizofrenię na ogół cechuje przebieg przewlekły. Jedynie u około 
15—20% chorych po pierwszym epizodzie następuje pełne wyleczenie 
bez nawrotów. Na drugim krańcu znajduje się około 20% chorych, 
u których objawy psychotyczne nie ustępują w pełni i którzy wymagają 
stałego intensywnego leczenia medycznego i wsparcia społecznego. 
U pozostałych (około 60%) po pierwszym epizodzie następuje przynaj- 
mniej częściowa remisja, ale nie powracają już oni do przedchorobowe- 
go stanu funkcjonowania lub występują nawroty. 

Wśród czynników prognostycznie pomyślnych wymienia się: płeć 
żeńską, posiadanie partnera, dobre funkcjonowanie i prawidłową osobo- 
wość przedchorobową, ostry początek, wywołany czynnikami stresowy- 
mi, starszy wiek przy zachorowaniu, burzliwe objawy psychotyczne, 
obecność od początku wyraźnych objawów pozytywnych, dobrą od- 

owiedź na leki przeciwpsychotyczne, prawidłowy obraz TK głowy, brak 
inńych objawów wskazujących na uszkodzenie o.u.n., zażywanie leków 
przeciwpsychotycznych, środowisko rodzinne o niskim wskaźniku EE 
(wyrażanych emocji). 

Zgodnie z teorią etioepigenezy T. Bilikiewicza rokowanie pomyśl- 
ne dotyczy Ill warstwy struktury psychozy — zespołu czynnościo- 
wego (paranoidalnego, hebefrenicznego, katatonicznego), zdecy- 
dowanie gorsze warstwy Il — przewlekłego, ,„prawdziwego” procesu 
schizofrenicznego. Podobne różnice prognostyczne dotyczą 2 typów 
schizofrenii, które wyróżnia T. Crow. Typ |, charakteryzujący się 
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obecnošcia objawów pozytywnych i dobrym przystosowaniem przed- 
chorobowym, dobrze reaguje na leczenie neuroleptyczne w odróz- 
nieniu od typu ll, w którym obecne są objawy negatywne i który cechuje 
się przebiegiem przewlekłym. W obu przypadkach złe rokowanie doty- 
czy zespołu objawów, który wiązany jest z organicznym uszkodzeniem 
(procesem) w obrębie ośrodkowego układu nerwowego. 


Rozdział oj 


ze. ASTE LOT MZ =m IZ POWRĘRNE Z YNA. x< sme: 


— schizofrenii 


Współczesne myślenie medyczne opiera się na holistycznym, bio- 
psychospołecznym modelu funkcjonowania człowieka. Szczególnie jest 
ono uzasadnione w odniesieniu do zaburzeń psychicznych, w tym 
schizofrenii. Na płaszczyźnie etiopatogenetycznej przykładem jego jest 
wspomniana w poprzednim rozdziale hipoteza predyspozycji — stresu. 
Jej konsekwencją jest kompleksowe podejście do procesu leczenia, 
w którym współdziałają ze sobą oddziaływania biologiczne i szeroko 
rozumiane psychospołeczne. Opieka nad chorym na schizofrenię powin- 
na obejmować: leczenie objawów psychopatologicznych, poprawę za- 
burzeń funkcji poznawczych, zmniejszenie niesprawności w funkcjono- 
waniu psychospołecznym, umożliwienie pełnienia istotnych ról społecz- 
nych, wypracowanie właściwej postawy chorego i jego otoczenia wobec 
schorzenia. To kompleksowe podejście wymaga współpracy wielu osób: 
lekarza, pielęgniarki, psychologa, pracownika socjalnego itd. Istotna jest 
koordynacja wszystkich tych działań w ramach spójnego systemu opieki 
zdrowotnej, obejmującej leczenie w ścisłym tego słowa znaczeniu oraz 
rehabilitację. Należy to do zadań psychiatrii środowiskowej, działającej 
między innymi przez zespoły leczenia środowiskowego, systemy opar- 
cia społecznego, mieszkania chronione, warsztaty pracy chronionej itp. 
Organizacje samopomocy (np. kluby byłych pacjentów) odgrywają w tym 
systemie istotną rolę. 

Leczenie schizofrenii sensu stricto opiera się na metodach biologicz- 
nych (somatoterapia) i psychologicznych. Podstawą i warunkiem prawi- 
dłowego i efektywnego ich prowadzenia jest właściwy kontakt terapeuty- 
czny, który sam w sobie niesie olbrzymi ładunek leczniczy. 
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Kontakt terapeutyczny 


Kontakt terapeutyczny oparty na prawdziwym dialogu (patrz roz- 
dział 2) jest szczególnie ważny w pracy z chorym na schizofrenię. 
Uczciwość, empatia, poszanowanie autonomii i ogromna cierpliwość ze 
strony lekarza (terapeuty) pozwalają niekiedy stworzyć warunki do 
rozwinięcia przez pacjenta pierwszej dojrzałej relacji interpersonalnej, 
która może być zaczątkiem budowania dalszych związków i odgrywania 
satysfakcjonujących ról psychospołecznych. Dużych umiejętności 
i dojrzałości ze strony leczącego wymaga przełamanie nieufności 
pacjenta z jednej strony, z drugiej — ustalenie i utrzymanie właściwych 
granic interpersonalnych. 

Prawidłowy kontakt terapeutyczny, jak wspomniano, warunkuje w du- 
żej mierze powodzenie leczenia metodami biologicznymi. Trzeba rów- 
nież jednak pamiętać, iż właściwie prowadzona somatoterapia ten 
kontakt może wzmacniać (skuteczność leczenia, zachowanie pod- 
miotowości pacjenta przy decyzjach związanych z ustalaniem leczenia, 
podejścia do objawów ubocznych). 


Metody biologiczne (somatoterapia) 


Wśród biologicznych metod leczenia schizofrenii aktualnie najważ- 
niejszą rolę odgrywa farmakoterapia. Leczenie elektrowstrząsowe sto- 
sowane jest z powodzeniem w zespołach katatonicznych (szczególnie 
hipokinetycznych z osłupieniem) , w przypadkach oporności na leczenie 
farmakologiczne. Spiączki insulinowe stosowane są niezwykle rzadko, 
jedynie w sytuacjach opomości na wszelkie inne metody leczenia. 
Najlepsze wyniki uzyskiwano w przypadkach o stosunkowo krótkim 
dotychczasowym przebiegu psychozy. 

Lekami z wyboru w leczeniu psychoz schizofrenicznych są leki 
przeciwpsychotyczne, które przedstawiono w rozdziale 25. Ze względu 
na różnice farmakologiczne i wynikające z nich odmienności efektów 
klinicznych dzielimy je na leki I (klasyczne — neuroleptyki) i Il generacji 
(zwane również atypowymi). 

Najczęściej leczenie rozpoczyna się w okresie zaostrzenia psy- 
chotycznego (tzw. fazy ostrej) , w którym z reguły dominują objawy 
wytwórcze (pozytywne). Po ich ustąpieniu leczenie powinno być kon- 
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tynuowane. Farmakoterapię schizofrenii można podzielić na trzy 
etapy: 

1) leczenie fazy ostrej; 

2) leczenie stabilizujące; 

3) leczenie podtrzymujące (tab. 8.1). 


Tabela 8.1 


Farmakoterapia schizofrenii — fazy 


6-8 (+ 12, ...) | Ustąpienie (zmniejszenie) objawów, 
tygodni głównie pozytywnych, także negatyw- 
nych 
Unikanie objawów ubocznych i powik- 
łań 


Stabilizacji 4—6 miesięcy Ustalenie poprawy 
Redukcja objawów ubocznych 
Przygotowanie do odgrywania ról psy- 
chospołecznych 


Podtrzymująca 

zalecana po pierwszym 1 T Zapobieganie nawrotom 

epizodzie Zmniejszenie nasilenia objawów nega- 
tywnych 

Redukcja późnych objawów ubocznych 
i możliwości powikłań 

Umożliwienie przystosowania społecz- 
nego 


Po epizodzie kolejnym 5 lat 


Przed rozpoczęciem leczenia przeciwpsychotycznego należy prze- 
prowadzić różnicowanie diagnostyczne. Objawy podobne do psychoz 
schizofrenicznych mogą być wywołane chorobą somatyczną, np. guzem 
mózgu, porfirią, niedoborem witaminy B,, itd. Rozpoznajemy wówczas 
organiczne zaburzenie urojeniowe podobne do schizofrenii (nr kodu wg 
ICD-10: F06.02), a leczenie kierujemy na chorobę podstawową. Lecze- 
nie przeciwpsychotyczne może być wówczas co najwyżej doraźnym 
leczeniem uzupełniającym. Podobnie w przypadku zaburzeń psycho- 
tycznych związanych z zażywaniem substancji psychoaktywnych. 


Przy wyborze leku przeciwpsychotycznego należy kierować się: 
1) skutecznością wobec objawów psychopatologicznych; 
2) możliwością wystąpienia powikłań (patrz rozdział 25); 
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3) ryzykiem pojawienia sie objawów ubocznych i ich tolerancja przez 
pacjenta (patrz rozdzial 25); 

4) skutecznością w zapobieganiu nawrotom; 

5) wygodą dawkowania; 

6) kosztem leczenia. 


Statystycznie rzecz biorąc wszystkie leki przeciwpsychotyczne ce- 
chują się podobną skutecznością wobec objawów pozytywnych. Obser- 
wowane w praktyce klinicznej różnice, wynikające prawdopodobnie 
z indywidualnej wrażliwości osobniczej oraz profilu działania leku, 
wymagają metodycznego opracowania i na razie nie stanowią podstaw 
do wniosków praktycznych. Różnice takie wydają się dotyczyć innych 
wymiarów schizofrenii i na ich podstawie można ustalić pewne priorytety 
(tab. 8.2). Przy kolejnym nawrocie choroby warto kierować się skutecz- 
nością i tolerancją w czasie poprzedniego zaostrzenia. W naszej decyzji 
powinniśmy uwzględniać możliwość wystąpienia objawów ubocznych 
(patrz rozdział 25), a jeśli tak — ich akceptację i tolerancję przez 
pacjenta, jego zdyscyplinowanie (droga doustna/parenteralna, w fazie 
leczenia stabilizującego i podtrzymującego — forma depot), koszt 
(w sensie farmakoekonomicznym ogólnym, ale także indywidualnych 
możliwości pacjenta). 


Tabela 8.2 
Skuteczność leków wobec określonych wymiarów schizofrenii 


Pozytywny Leki I i Il generacji 
Negatywny Leki I! generacji 
Dezorganizacji Leki li generacji (?) 


Deficytów poznawczych Leki II generacji 

Depresyjny Tymoneuroleptyki, leki II generacji 

Pobudzenia Zuklopentiksol (Clopixol-Acuphase), 
niektóre inne leki | generacji, olanzapina (?) 


Dawka leku przeciwpsychotycznego powinna być możliwie jak najniż- 
sza (optymalna), tzn. skuteczna terapeutycznie i powodująca jak naj- 
mniej objawów niepożądanych. Należy ją ustalać indywidualnie. Ogólna 
zasada zaleca rozpoczynanie od dawki możliwie najniższej, a następnie 
powolne i stopniowe jej zwiększanie („start low, go slow”) do dawki 
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skutecznej klinicznie. Niektórzy zalecaja, aby przy ustalaniu dawki 
optymalnej kierować się występowaniem objawów pozapiramidowych. 
Ich śladowe pojawienie się (nieznaczny wzrost napięcia mięśniowego, 
zmiana pisma) powinny być sygnałem do zaprzestania zwiększania 
dawki, a nawet nieznacznego jej zmniejszenia. Metoda ta może mieć 
zastosowanie w odniesieniu do leków pozbawionych działania cholinoli- 
tycznego (np. haloperidol, risperidon). Działanie antycholinergiczne 
innych leków przeciwpsychotycznych może zapobiegać ujawnieniu się 
objawów pozapiramidowych i utrudniać ustalenie dawki optymalnej. 
Niektóre leki Il generacji (klozapina, kwetiapina, z reguły olanzapina) nie 
wywołują objawów pozapiramidowych. 

Powolne i stopniowe zwiększanie dawki leku przeciwpsychotycznego 
nie zawsze jest możliwe. Pacjent pobudzony wymaga często za- 
stosowania wysokich dawek leku w celu uzyskania efektu sedatywnego. 
Przekraczają one często znacznie dawki skuteczne przeciwpsychotycz- 
nie. Powodują znacznie więcej objawów ubocznych, powikłań. Praw- 
dopodobnie prowadzą do zmian wrażliwości receptorów dopaminowych, 
co sprawia, iż niższe dawki leku przestają być skuteczne. W przypadku 
konieczności uspokojenia chorego alternatywą jest podanie pochodnych 
benzodiazepiny. Trzeba jednak pamiętać o ich potencjale uzależniają- 
cym i stosować przez jak najkrótszy czas. 

Optymalne dawki leków przeciwpsychotycznych w okresie leczenia 
fazy ostrej odpowiadają ekwiwalentowi 5—15 mg haloperidolu. Nie 
należy ich zmniejszać w okresie leczenia stabilizującego. Dopiero po tym 
czasie zwykle zaleca się powolne i stopniowe zmniejszanie dawki o 20% 
co kilka miesięcy (najczęściej co miesiąc). Minimalna dawka pod- 
trzymująca odpowiada 2 mg haloperidolu. Powinna być zmienna i zależ- 
na od sytuacji pacjenta: jego stanu somatycznego, środowiska psycho- 
społecznego. Obecność czynników stresowych, zarówno psychicznych, 
jak i somatycznych, powinna być sygnałem do zwiększenia dawki. 
Podobnie pojawienie się objawów prodromalnych (zapowiadających 
wystąpienie zaostrzenia psychotycznego). Przy wystąpieniu pogorsze- 
nia zawsze należy rozważyć możliwość wcześniejszego odstawienia 
leku przez samego pacjenta. 

W przypadku braku skuteczności po około 4 tygodniach należy 
sprawdzić właściwość diagnozy (w tym współistnienie innych schorzeń) 
i zdyscyplinowanie pacjenta (czy regularnie zażywa zalecony lek). Jeżeli 
nie budzą one wątpliwości, należy zmienić lek na inny. Jeżeli lek jest 
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jedynie częściowo skuteczny, terapię prowadzimy jeszcze przez dalsze 
3-8 tygodni. Brak poprawy po dwóch kolejnych kuracjach jest wskaza- 
niem do zastosowania klozapiny. 

Leczenie podtrzymujące jest konieczne w większości przypadków. 
U pacjentów niezażywających leku przeciwpsychotycznego prawdopo- 
dobieństwo nawrotu wynosi w ciągu pierwszego roku po ostrym epizo- 
dzie 60—70%, w przypadku zażywania jedynie 15%. Po pierwszym 
epizodzie leczenie podtrzymujące należy kontynuować przez okres 1-2 
lat, po kolejnym — co najmniej przez pięć. 


Leczenie psychologiczne 


Metody oddziaływania psychologicznego stanowią integralną część 
leczenia psychoz schizofrenicznych. Wynika to z: 

1. Roli deficytu neuropsychologicznego, dotyczącego głównie funkcji 
poznawczych, w genezie predyspozycji do schizofrenii. 

2) Roli czynników psychospołecznych w kształtowaniu i podtrzymy- 
waniu zaburzeń komunikacji u chorych. 

3) Roli czynników psychologicznych w ujawnieniu się zaburzenia 
oraz kolejnych zaostrzeń psychotycznych (czynniki stresowe). 

4) Roli czynników psychospołecznych w patogenezie zespołu deficy- 
towego. 

5) Roli czynników psychologicznych w powstaniu, kształtowaniu 
i podtrzymywaniu objawów psychopatologicznych. 

6) Ich zasadniczego znaczenia w nawiązaniu właściwego kontaktu 
terapeutycznego, który — jak już wspomniano — stanowi podstawowy 
warunek prawidłowego przebiegu procesu terapeutycznego. 


W kompleksowej terapii schizofrenii oddziaływania psychologiczne 
wiążą się z socjoterapią, zapoczątkowując ją, stanowiąc jej część, bądź 
tworząc nierozerwalną całość. 

Oddziaływania psychologiczne w pracy z chorymi na schizofrenię 
realizowane są w ramach psychoterapii indywidualnej, grupowej, rodzin- 
nej, treningu umiejętności społecznych. 

Psychoterapia zorientowana psychodynamicznie na ogół nie jest 
zalecana. Nieliczne badania nie potwierdziły jej skuteczności. W poje- 
dynczych przypadkach może być wskazana. Wymaga od psycho- 
terapeuty wyjątkowych umiejętności, cierpliwości i konsekwencji. Pro- 
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wadzić ją mogą nieliczni. Również grupowa psychoterapia psycho- 
dynamiczna nie jest zalecana w pracy z chorymi na schizofrenię, 
szczególnie w okresie zaostrzeń. Duże zaangażowanie emocjonalne, 
wystawienie na krytykę może prowadzić do dekompensacji i zaostrzenia 
psychozy. 

Terapia indywidualna z chorymi na schizofrenię to przede wszy- 
stkim terapia neuropsychologiczna, podtrzymująca, behawioralno- 
-poznawcza. 


Terapia neuropsychologiczna. Terapia stosowana od niedaw- 
na i dopiero rozwijająca się, nastawiona jest na korekcję podstawo- 
wych zaburzeń poznawczych, leżących — jak to sugeruje koncep- 
cja neurorozwojowa — u podstaw patogenezy schizofrenii. Wymaga 
wcześniej wykonanej diagnostyki psychologicznej funkcji poznaw- 
czych. Polega — w zależności od wyników takiego badania — na 
ćwiczeniach poprawiających koncentrację uwagi, pamięć operacyjną, 
konsekwencję w przetwarzaniu informacji, umiejętność rozwiązywania 
problemów. 


Psychoterapia podtrzymująca. Psychoterapia bezpieczna i skute- 
czna musi być oparta na empatii, pełnej akceptacji pacjenta jako osoby, 
zrozumieniu jego przeżyć nie tylko w kategoriach psychopatologicznych, 
ale przede wszystkim psychologicznych. Terapeuta musi umieć słuchać, 
ale być równocześnie aktywnym, okazywać pomoc w rozwiązywaniu 
bieżących problemów pacjenta. Psychoterapia podtrzymująca daje 
możliwość przedstawienia i przedyskutowania z pacjentem leczenia 
farmakologicznego, zrozumienia jego wątpliwości, wspólnego uzgod- 
nienia planu leczenia. Odgrywać może rolę psychoedukacyjną. W tym 
zakresie daje pełną możliwość nawiązania „dialogu sokratycznego”, 
w czasie którego pacjent sam odkrywa w sobie potrzebę i potencjał 
wyzdrowienia. W czasie terapii powinno dojść do wytworzenia auten- 
tycznego, dojrzałego kontaktu psychoterapeutycznego, co stworzy 
pacjentowi szansę odkrycia i rozwinięcia właściwych sobie metod 
komunikowania się z drugą osobą. 

Podtrzymująca psychoterapia indywidualna stopniowo powinna być 
zastępowana terapią grupową, dającą pacjentowi dalsze możliwości 
rozwijania umiejętności funkcjonowania interpersonalnego. W istotny 
sposób zmniejsza to nasilenie zespołu deficytowego, który może być 
traktowany jako wynik samego procesu chorobowego, niekiedy działa- 
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nia ubocznego stosowanych neuroleptyków oraz niedostatecznej sty- 
mulacji społecznej. 

W ostatnim czasie istotną rolę odgrywają programy psychoedukacyj- 
ne. Kierowane są do pacjentów i ich rodzin. Prowadzone są w grupach 
utworzonych tylko przez samych pacjentów bądź tylko przez członków 
ich rodzin, lub mają charakter mieszany (chorzy i ich rodziny). Teoretycz- 
ną podstawą jest hipoteza predyspozycji — stresu. W czasie zajęć 
psychoedukacyjnych pacjent i jego rodzina zapoznaje się z patogenezą 
zaburzenia, jego przyczynami i wynikającymi z tego wskazaniami 
terapeutycznymi. Celem jest uświadomienie konieczności systematycz- 
nej farmakoterapii, nauczenie aktywnego uczestniczenia w jej monitoro- 
waniu (objawy uboczne, prodromalne) oraz poprawa funkcjonowania 
(umiejętność radzenia sobie z sytuacjami stresowymi, unikania ich) 
pacjenta, a także członków rodziny (pozbycie się poczucia winy, 
poprawa komunikacji, między innymi zmniejszenie EE — wyrażania 
negatywnych uczuć, postaw krytycznych). 


Terapia kognitywno-behawioralna chorego na schizofrenię 
w swym aspekcie poznawczym nastawiona jest na analizę jego in- 
dywidualnych procesów psychologicznych, które zmierzają do nadania 
sensu subiektywnie doznawanym doświadczeniom psychotycznym (ob- 
jawom psychopatologicznym). Stara się w ten sposób uaktywnić prawid- 
łowe funkcjonowanie poznawcze. Podjęcie z pacjentem dyskusji na 
poziomie intelektualnym, obiektywnym”, zmniejsza napięcie związane 
z przeżywanymi objawami psychopatologicznymi (głównie omamami, 
urojeniami) , pozwala „zrozumieć”, choćby z jego własnej perspektywy, 
mechanizmy ich powstawania. Daje możliwość zdystansowania się do 
objawów, zrozumienia psychologicznych potrzeb, które je podtrzymują. 
Element behawioralny polega na nabyciu umiejętności wytwarzania 
objawów, wpływania na ich treść, a w rezultacie sprawowania nad nimi 
kontroli. W przypadkach ciężkich terapia behawioralna stosuje tzw. 
ekonomię żetonową, polegającą na nagradzaniu (wzmacnianiu) za- 
chowań pożądanych. 

Dosyć powszechnie stosowany jest trening umiejętności społecz- 
nych. Dotyczy on wypracowania sposobów kontaktowania się z innymi 
ludźmi, umiejętności trafnej interpretacji ich zachowań, także wyćwicze- 
nia czynności niezbędnych do podstawowej egzystencji. W zależności 
od problemów pacjenta opracowuje się indywidualne programy. 
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Terapia rodzin chorych na schizofrenię obecnie traktowana jest jako 
część programu terapeutycznego. Celem jej może być utrzymanie 
neutralnej atmosfery emocjonalnej (zmniejszenie EE — ujawnianych 
emocji) , co zmniejsza prawdopodobieństwo nawrotów, edukacja rodzin 
(szkoła poznawczo-behawioralna). Inne formy, oparte na różnych prze- 
słankach teoretycznych, nawiązujących do koncepcji patogenezy ro- 
dzinnej schizofrenii, wymagają szczególnego przygotowania (terapie: 
systemowa, strategiczna, strukturalna). 

Prowadząc leczenie chorych na schizofrenię, warto pamiętać, iż ma 
ono charakter długotrwały i etapowy. Wspólnie z pacjentem powinno się 
ustalać cele poszczególnych etapów. Powinny one być: 


1) Realistyczne, tzn. uwzględniać aktualne możliwości pacjenta, 
a nie jego funkcjonowanie na poziomie przedchorobowym czy przesad- 
ne oczekiwania. 

2) Osiągalne w możliwie krótkim czasie. 


Na zakończenie warto podkreślić kompleksowość leczenia chorych 
na schizofrenię i konieczność autentycznego, dojrzałego kontaktu 
terapeutycznego. Wszelkie techniki” psychoterapeutyczne, próby ma- 
nipulowania pacjentem w ostatecznym rezultacie kończą się niepowo- 
dzeniem. 


Rozdziat 9 


Zespoly depresyjrie 


W potocznym języku „depresja” oznacza obniżenie nastroju, przy- 
gnębienie. W znaczeniu lekarskim określenie to oznacza zespół ob- 
jawów. Mówimy o zespole (zaburzeniu) depresyjnym. Długotrwale, 
stale utrzymującemu się przygnębieniu towarzyszy obniżenie zdol- 
ności przeżywania przyjemności, negatywny wzorzec myślenia (pesy- 
mizm), obniżenie aktywności życiowej, zaburzenie życia popędo- 
wego i czynności wegetatywnych. Współwystępowanie tych różnych 
(oraz jeszcze innych) objawów w odpowiednim nasileniu i przez od- 
powiednio długi czas pozwala na rozpoznanie zespołu (zaburzenia) 
depresyjnego. 


Epidemiologia 


Depresja jest chorobą bardzo częstą. Roczna chorobowość z jej 
powodu oceniana jest na około 3%. Gdy analizie poddamy populację 
osób, która przekroczyła wiek ryzyka, wartość ta jest znacznie wyższa. 
Badania prowadzone w sześciu krajach europejskich (DEPRESS, 
1997), którymi objęto 78463 osób dorosłych, oszacowały półroczną 
chorobowość na 17%. Spośród osób z depresją tylko 57% szukało 
pomocy lekarskiej. Istnieje dosyć spora populacja osób wykazujących 
objawy depresyjne, które wyraźnie zaburzają ich funkcjonowanie, ale nie 
spełniają w pełni odpowiednich kryteriów diagnostycznych. Roczna 
chorobowość tych tzw. poronnych depresji szacowana jest w USA na 
11,8%. 
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Powyższe dane dotyczą populacji osób dorosłych. Coraz więcej 
danych wskazuje, iż depresja nie jest rzadkością wśród dzieci i młodzie- 
ży. Ryzyko zachorowania wzrasta znacznie po okresie dojrzewania. 

Nie dysponujemy ogólnymi danymi dotyczącymi ryzyka zachorowa- 
nia na depresję w ciągu całego życia. Posiadamy informacje odnośnie do 
określonych zespołów. W przypadku tzw. większej depresji ryzyko 
wynosi 12 — 17%, dystymii — około 6%. W obu kategoriach diagnostycz- 
nych jest dwukrotnie wyższe u kobiet. 

Większość chorych z zespołami czy tylko objawami depresyjnymi 
trafia do lekarzy innych specjalności (głównie ogólnych). Szybkie 
podjęcie właściwego leczenia jest niezwykle istotne. Depresja wiąże się 
z dużym ryzykiem popełnienia samobójstwa, ma również wpływ na 
przebieg, a może nawet patogenezę wielu chorób somatycznych 
(szczególnie naczyniowo-sercowych, również metabolicznych). Każdy 
lekarz powinien o tym pamiętać i w praktyce codziennej zwracać uwagę 
na ocenę stanu psychicznego pacjenta. 


Etiologia zespołów depresyjnych 


Zespoły depresyjne pod względem etiopatogenetycznym są grupą 
heterogenną oraz polietiologiczną. Heterogenność znalazła swoje od- 
bicie w podziałach na depresje: 


1) endogenne i reaktywne (psychogenne); 
2) pierwotne i wtórne; 
3) występujące w przebiegu zaburzeń jedno- lub dwubiegunowych. 


Podział etiologiczny zespołów depresyjnych 


W ścisłym dawnym rozumieniu termin „endogenna” oznaczał, 
iż depresja taka nie jest wywołana czynnikami psychologicznymi, jej 
etiologia ma charakter ściśle biologiczny i w związku z tym wymaga 
leczenia metodami biologicznymi. W przeciwieństwie do niej wystąpie- 
nie depresji psychogennej warunkowane było wyłącznie czynnikami 
psychospołecznymi. Leczeniem z wyboru była psychoterapia. Każdej 
z tych depresji przypisano specyficzny obraz kliniczny. Depresja 
endogenna stała się synonimem zespołu występującego w przebiegu 
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cyklofrenii, czyli choroby afektywnej. We współczesnych klasyfika- 
cjach zrezygnowano z tego podziału, podkreślając w ten sposób po- 
gląd, iż w patogenezie większości zespołów depresyjnych, w tym 
również występujących w przebiegu choroby afektywnej, odgrywają 
rolę, oczywiście w różnym stopniu, zarówno czynniki biologiczne, jak 
i psychogenne. Obecność w obrazie klinicznym zespołu objawów 
depresji endogennej (typ melancholiczny w DSM-IV, zespół soma- 
tyczny w ICD-10) wciąż uznawana jest za wykładnik jej biologicznego 
uwarunkowania. 

Depresja wtórna, w odróżnieniu od pierwotnej, występuje w przebiegu 
(i w wyniku) innego schorzenia, w tym także psychicznego. Obecnie, 
niezależnie od kolejności czasowej, w przypadku innego zaburzenia 
psychicznego mówi się o współwystępowaniu. Natomiast jeżeli pojawie- 
nie się depresji można przyczynowo powiązać z chorobą somatyczną 
czy organiczną ośrodkowego układu nerwowego lub z przyjmowanym 
środkiem farmakologicznym, mówimy o depresji organicznej (somato- 
gennej, farmakogennej). 

Podziały etiologiczne zawsze są pewnym uproszczeniem rzeczywis- 
tości klinicznej. Podejście holistyczne, warunkujące późniejsze po- 
stępowanie lecznicze, wymaga w każdym przypadku pacjenta z depre- 
sją uwzględnienia trzech potencjalnych czynników patogenetycznych: 
endogennego, psychogennego i somatogennego (ryc. 9.1). 


Endogenne Psychogenne 


2a 


Organiczne 
(somatogenne) 


Ryc. 9.1. Patogeneza depresji — współudział kilku czynników. 
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Czynniki genetyczne 


Ich rola w patogenezie zespołów depresyjnych, występujących 
w przebiegu choroby afektywnej zarówno jedno-, jak i dwubiegunowej, 
nie ulega wątpliwości. W innych rodzajach zespołów depresyjnych jest 
mało poznana. Wydaje się jednak, iż w ich patogenezie predyspozycja 
genetyczna bierze udział. 


Układy neuroprzekaźnikowe ośrodkowego 
układu nerwowego 


istnieją dowody pozwalające wiązać patogenetyczne zespoły de- 
presyjne, pojawiające się w przebiegu choroby afektywnej, z deficytem 
czynności ośrodkowych układów monoaminergicznych, szczególnie 
serotoninergicznego i katecholaminergicznych. 

W obrębie układu serotoninergicznego deficyt wydaje się dotyczyć 
transmisji poprzez receptor 5-HT,,. Nie wiadomo, czy jest to związane ze 
zmianami samego receptora, czy zmniejszonym uwalnianiem serotoni- 
ny do przestrzeni synaptycznej. Istniejąca stale u niektórych osób 
niedoczynność układu serotoninergicznego, osłabiająca mechanizmy 
kontroli, także agresji, może ułatwiać rozwinięcie się zespołów depresyj- 
nych pod wpływem czynników psychospołecznych (depresje w zaburze- 
niach osobowości, atypowe itp.). 

Układy katecholaminergiczne z pewnością odgrywają rolę w pa- 
togenezie zespołów depresyjnych. Z niedoczynnością układu do- 
paminergicznego wiązać można obniżenie aktywności psychomo- 
torycznej, anhedonię. Dysfunkcja układu noradrenergicznego od- 
grywa niewątpliwą rolę w przebiegu dwubiegunowej choroby afek- 
tywnej. 

Prawdopodobny udział innych układów przekaźnikowych, neuro- 
modulatorów w patogenezie depresji przekracza ramy niniejszego 
opracowania. 

Patomechanizmy wielu depresji farmakogennych, także somato- 
gennych (trudniej to udowodnić) dotyczą właśnie działania na układy 
neuroprzekaźnikowe, w tym głównie serotoninergiczne i katechola- 
minergiczne. 
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Zaburzenia hormonalne 


Zaburzenia hormonalne nierzadko stają się podłożem wtórnych 
zespołów depresyjnych, np. w przebiegu chorób nadnerczy, tarczy- 
cy. Utajoną niedoczynność tarczycy stwierdza się stosunkowo czę- 
sto w przypadkach depresji lekoopornych, niekorzystnym prze- 
biegu zaburzenia afektywnego dwubiegunowego (szybka zmiana 
faz). 

Zaburzenia hormonalne spotykane w pierwotnych zespołach de- 
presyjnych mają świadczyć o ich biologicznym uwarunkowaniu i konie- 
czności leczenia farmakologicznego. Dotyczą one szczególnie dwóch 
osi endokrynnych: podwzgórze — przysadka — nadnercza i pod- 
wzgórze — przysadka — tarczyca. 

Dysfunkcja pierwszej z nich przejawia się zwiększoną sekrecją 
kortyzolu, osłabionym sprzężeniem zwrotnym systemu (test hamowa- 
nia deksametazonem). Prawdopodobny defekt znajduje się w ukła- 
dzie limbicznym i dotyczy wzajemnej regulacji z układem serotoniner- 
gicznym. 

Zaburzenia osi podwzgórze — przysadka — tarczyca dotyczą wzmo- 
żenia jej aktywności oraz niesprawności mechanizmów samokontroli. 
Wyrazem tego jest osłabiona reakcja przysadki na podanie TRH (test 
stymulacji TSH przez TRH). 

Zarówno test hamowania deksametazonem, jak i stymulacji przez 
TRH, pomimo pierwotnych nadziei, nie znalazły zastosowania w diag- 
nostyce zespołów depresyjnych. Nie posiadają również wystarczającej 
mocy prognostycznej. 


Organiczne uszkodzenie ośrodkowego 
układu nerwowego 


Wtórne do schorzeń neurologicznych zespoły depresyjne poja- 
wiają się szczególnie często przy uszkodzeniach czy zaburzeniach 
funkcji płatów czołowych, skroniowych i jądra ogoniastego. W de- 
presjach w przebiegu choroby afektywnej jednobiegunowej stwier- 
dzano metodami obrazowania osłabienie metabolizmu w tych regio- 
nach. 
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Czynniki psychodynamiczne 


Z punktu widzenia psychodynamicznego depresje mozna rozpat- 
rywać jako zaburzenie systemu samooceny w wyniku reaktywacji 
internalizowanych nieprawidłowych związków interpersonalnych z okre- 
su dzieciństwa. Osobowość skłonna do depresji zależna jest od narcys- 
tycznych gratyfikacji. Frustracja tych potrzeb prowadzi do zachwiania 
systemu samooceny i depresji. 


Modele behawioralne i kognitywne 


Koncepcje behawioralne zakładają związek depresji z niskim pozio- 
mem _pozytywnych wzmocnień, które otrzymuje człowiek ze strony 
środowiska. Przyczyną może być niedostateczna liczba tych wzmocnień 
w otoczeniu chorego lub zaburzenie ich odbioru. 

Model wyuczonej bezradności (Seligman) przyjmuje, iż osoby, 
u których występują stany depresyjne, straciły motywację do działa- 
nia na skutek negatywnych doświadczeń w przeszłości i nabrały 
przekonania, iż ich działania są bezskuteczne. Związane jest to z wy- 
kształceniem się szczególnego stylu atrybucji, który prowadzi do 
obniżenia samooceny i pasywności, zaniku motywacji do działania, 
uogólnionego pesymizmu. 

Poznawczy model depresji (Beck) zakłada, iż deformacja procesów 
poznawczych odgrywa decydującą rolę w powstawaniu i przebiegu 
depresji. Osoby predysponowane do depresji charakteryzuje: 


1) depresyjna triada poznawcza (negatywny obraz siebie, Świata 
i przyszłości); 

2) depresyjne stereotypy poznawcze, powstałe z negatywnych do- 
Świadczeń; 

3) błędy . myślenia- (arbitralność wnioskowania, selektywność 
uwagi, skłonność do nadmiernego uogólniania wniosków, skłonność 
do nadmiernego powiększania lub pomniejszania znaczenia faktów, 
tendencja do odnoszenia wydarzeń zewnętrznych do siebie). 
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Stresujace wydarzenia zyciowe 


Osoby, u których rozwinęła się depresja, częściej niż inne w okre- 
sie poprzedzającym narażone są na większą liczbę niekorzystnych 
wydarzeń życiowych, często różnego rodzaju strat. W przypadku 
zaburzeń depresyjnych nawracających dotyczy to szczególnie pierw- 
szych faz. 


Czynniki ryzyka 


Wśród czynników predysponujących do wystąpienia depresji wymie- 
nia się: płeć żeńską, niedostateczne wsparcie społeczne, osobowość 
zależną, także histrioniczną i borderline. 


Klasyfikacja i diagnoza 


Zespoły depresyjne w klasyfikacji ICD-10 rozmieszczone są w róż- 
nych podstawowych grupach diagnostycznych. Najważniejsze z ze- 
społów przedstawiono w tabeli 9.1. Każdy z nich powinien, z wyjątkiem 
otępienia z objawami depresyjnymi i mieszanym zespołem lękowo- 
-depresyjnym, spełniać kryteria objawowe epizodu depresyjnego 
(tab. 9.2). Objawy te muszą trwać nieomal przez cały czas odpowiednio 
długiego okresu (co najmniej 2 tygodnie). Najistotniejszymi objawami 
diagnostycznymi są: obniżony nastrój, utrata zainteresowań z anhedo- 
nią, obniżenie energii witalnej. 

Klasyfikacja ICD-10 nie ma charakteru etiologicznego. Wyróżnia 
się grupę zespołów depresyjnych, które można określić mianem wtór- 
nych. Należą do nich: zespoły somatogenne, farmakogenne (depresja 
organiczna), występujące w związku z uzależnieniem od substancji 
psychoaktywnych, objawy depresyjne związane z otępieniem. Zabu- 
rzenia adaptacyjne typu reakcji depresyjnej są łagodnymi depre- 
sjami reaktywnymi. Gdy jednak ich nasilenie jest dostatecznie duże 
(co najmniej umiarkowane), albo utrzymują się jeszcze dostatecznie 
długo po ustąpieniu czynnika reaktywnego, rozpoznajemy epizod de- 
presyjny. 
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Tabela 9.1 
Najważniejsze zespoły depresyjne w klasyfikacji ICD-10 


Epizod depresyjny 

Zaburzenie afektywne dwubiegunowe, epizod depresyjny 
Zaburzenie depresyjne nawracające, epizod depresyjny 
Dystymia 

Nawracające krótkotrwałe zaburzenia depresyjne 

Zaburzenie depresyjne i lękowe mieszane 

Zaburzenie adaptacyjne, reakcja depresyjna krótka/przedłużona/ 


Imieszana 

Depresja organiczna 

Otępienie z objawami depresyjnymi 

Rezydualny zespół depresyjny w zaburzeniu spowodowanym 
używaniem substancji psychoaktywnych 

Zaburzenie schizoafektywne, typ depresyjny 

Depresja poschizofreniczna 


Tabela 9.2 
Kryteria objawowe epizodu depresyjnego (ICD-10) 


1. Czas trwania: 
co najmniej £ tygodnie 


2. Objawy psychopatologiczne: 


A. Co najmniej 2 objawy z następujących: 


F32 

F31 

F33 

F34.1 
F38.1 
F41.2 
F43.20/1/2 


F06.32 
F00.03 
F10.72 


F25.1 
F20.4 


1. Nastrój obniżony w stopniu wyraźnie nieprawidłowym dla danej osoby, 
utrzymujący się przez większość dnia i prawie każdego dnia, w zasadzie nie 
podlegający wpływowi wydarzeń zewnętrznych i utrzymujący się co najmniej 


przez 2 tygodnie. 


2. Utrata zainteresowań lub zadowolenia w zakresie aktywności, które zwykie 


sprawiają przyjemność. 
3. Zmniejszona energia lub zwiększona męczliwość. 


. Dodatkowe objawy: 


. Spadek zaufania lub szacunku względem siebie. 
. Nieracjonalne poczucie wyrzutów sumienia lub nadmiernej, a nieuzasadnionej 
winy. 
. Nawracające myśli o śmierci lub samobójstwie, albo jakiekolwiek zachowania 
samobójcze. 
. Skargi na zmniejszoną zdolność myślenia lub skupiania się, albo jej przejawy, 
takie jak niezdecydowanie lub wahanie się. 
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cd. tab. 9.2. 


5. Zmiany w zakresie aktywnošci psychoruchowej w postaci pobudzenia lub 
zahamowania. 

6. Zaburzenia snu wszelkiego typu. 

7. Zmiany laknienia wraz z odpowiednią zmianą wagi. 


Nasilenie epizodu: 


. Łagodne: objawy A+B=4 
. Umiarkowane: A+B=6 
. Ciężkie bez objawów 


psychotycznych: A+B=8 
. Ciężkie z objawami 
psychotycznymi: jak punkt 3 + jedno z następujących: 
— urojenia lub omamy 
— osłupienie depresyjne 


oraz 
niespełnione kryteria schizofrenii lub zaburzenia 
schizoafektywnego 


Dystymia odpowiada dawnemu określeniu nerwicy depresyjnej, czy 
depresji nerwicowej. Objawy depresyjne muszą trwać co najmniej 2 lata 
nieomal bez przerwy. W trakcie 2-letniego okresu zespół nie może 
spełniać kryteriów epizodu depresyjnego (tab. 9.2). 

Epizod depresyjny w przebiegu zaburzenia afektywnego dwubiegu- 
nowego rozpoznajemy, gdy w przeszłości występował stan maniakalny, 
hipomaniakalny lub mieszany. Zaburzenie depresyjne nawracające 
rozpoznajemy, gdy w przeszłości nie występował stan maniakalny, 
hipomaniakalny lub mieszany, pojawił się natomiast epizod depresyjny 
trwający minimum 2 tygodnie, a od tego czasu minął co najmniej 
2-miesięczny okres pełnej remisji. Gdy wystąpił po raz pierwszy, 
rozpoznajemy jedynie epizod depresyjny. 

Warto zwrócić uwagę, iż kryteria objawowe epizodu depresyjnego, 
niezależnie od dalszego szczegółowego rozpoznania, są takie same, 
niezależnie od jego domniemanej etiologii. Dotyczy to również zespołów 
depresyjnych w przebiegu choroby afektywnej. Objawy tzw. depresji 
endogennej pozostawiono pod określeniem „zespołu somatycznego”, 
który stanowi jedynie uzupełnienie diagnozy (tab. 9.3). 

Istnieją depresje, które nie spełniają kryterium objawowego epizodu 
depresyjnego z powodu braku jego podstawowych objawów, a obraz 
kliniczny zdominowany jest przez mniej typowe objawy. Mówimy wów- 
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Tabela 9.3 
Kryteria zespotu somatycznego wg klasyfikacji ICD-10 
Co najmniej 4 z nastepujacych: 


1) wyrażna utrata zainteresowań lub zadowolenia w zakresie aktywności zwykle 
sprawiającej przyjemność, 

2) brak reakcji emocjonalnych wobec wydarzeń i aktywności, które zwykle wyzwalają 
takie reakcje; 


3) wcześniejsze niż zwykle (o 2 godziny lub więcej) poranne budzenie się; 
4) nastrój silniej obniżony rano, 

5) obiektywne wskaźniki wyraźnego zahamowania lub pobudzenia; 

6) wyraźny spadek łaknienia, 

7) spadek masy ciała (minimum 5%); 

8) wyraźny spadek libido. 


czas o tzw. depresji maskowanej. W zależności od dominującego 
objawu mówimy o różnych maskach depresji. Mogą to być: bezsenność, 
lęk, natręctwa, zaburzenia psychofizjologiczne-ze strony narządu krąże- 
nia, pokarmowego, bóle, spadek masy ciała. ' 

Nawracajace krótkotrwale zaburzenia depresyjne sa nowa kategoria 
diagnostyczna. Epizody depresyjne trwaja tutaj krócej (zwykle 2 —3 dni) 
i powracają mniej więcej co miesiąc. Zaburzenie dotyczy ludzi młodych, 
związane jest z dużym ryzykiem samobójstwa. 

Zaburzenie depresyjne i lękowe mieszane rozpoznajemy, gdy nie 
spełnia ono kryteriów ani epizodu depresyjnego, ani któregokolwiek 
zespołu lękowego. Kategoria ta, spotykana dosyć często w lecznictwie 
ambulatoryjnym, wymagała uwzględnienia chociażby ze względów 
formalnych. 

W różnicowaniu zespołów depresyjnych należy oczywiście wykluczyć 
zaburzenie schizoafektywne i depresję poschizofreniczną (patrz roz- 
dział 4, ryc. 4.1). 

Ocena nasilenia zespołu depresyjnego (tab. 9.2) ma istotne znacze- 
nie przy ustalaniu postępowania leczniczego: podjęciu farmakoterapii, 
wyborze leków, decyzji o hospitalizacji. 

Należy jeszcze raz podkreślić, iż klasyfikacja ICD-10 w dużym stopniu 
ma wyłącznie charakter opisowy, ogranicza się do charakterystyki 
fenomenologicznej. Nie odgranicza depresji endogennej od psychogen- 
nej czy reaktywnej o nasilonych objawach. Łączy je we wspólnej 
kategorii epizodu depresyjnego lub zaburzenia depresyjnego nawraca- 
jącego (jeżeli w przeszłości już się zespół depresyjny pojawiał). Rozpo- 
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znanie epizodu depresyjnego często ma charakter tymczasowy. Poja- 
wienie się kolejnego zmienia rozpoznanie na zaburzenie depresyjne 
nawracające, epizodu maniakalnego lub hipomaniakalnego — po zabu- 
rzenie afektywne dwubiegunowe. 


Przebieg i prognoza 


Rokowanie w depresji organicznej zależy od podstawowej choroby 
somatycznej. Ustąpienie jej, czy jak w przypadku chorób przewlekłych 
minięcie kolejnego zaostrzenia, powinno w konsekwencji prowadzić do 
ustąpienia zespołu depresyjnego. Depresja farmakogenna ustępuje po 
odstawieniu odpowiedzialnego za jej wystąpienie leku. Gdy tak się nie 
dzieje, należy rozpoznać epizod depresyjny lub zaburzenie afektywne 
(jedno-, dwubiegunowe), a chorobę czy lek uznać jedynie za czynnik 
wyzwalający. 

Nieleczony epizod depresyjny trwa zwykle od 3 do 8 miesięcy, 
niekiedy przeciąga się do 2 lat (i dłużej). Pełna remisja i powrót do 
funkcjonowania przedchorobowego występuje u około 70% chorych. 
U 5-10% pomimo leczenia nasilenie depresji utrzymuje się na tym 
samym poziomie ponad 2 lata. Czynnikami niekorzystnymi prognostycz- 
nie są: starszy wiek, płeć żeńska, współistniejące zaburzenia osobowo- 
ści, uzależnienie od substancji psychoaktywnych, przebieg jednobiegu- 
nowy, późne rozpoczęcie leczenia, nieodpowiednie leczenie, liczne 
wydarzenia stresowe (utraty). 

Ryzyko ponownego nawrotu omówione zostanie w rozdziale dotyczą- 
cym choroby afektywnej (patrz rozdział 11). 

Depresja związana jest ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności, 
wynikającym w dużej mierze z dokonywanych przez chorych zamachów 
samobójczych. Obecność depresji, o czym już wspomniano, wpływa 
niekorzystnie na przebieg współstniejących chorób somatycznych. 


Rozdziat 10 


— sees LG TM 9 d - L wr eS YA T u gw 


Leczenie zespołów 
depresyjnych 


W terapii zespołów depresyjnych powinno się uwzględniać: 

1) Podmiotową, subiektywną perspektywę traumatyzującego do- 
świadczenia wewnętrznego, która powinna kształtować postawę wobec 
chorego w czasie procesu terapeutycznego. 

2) Patogenezę zespołu, która determinuje wybór określonych metod 
leczniczych. 


Kontakt z chorym 


W kontakcie z pacjentem depresyjnym podstawowym warunkiem jest 
empatyczne wniknięcie w Świat jego przeżyć, dające możliwość ich 
zrozumienia i odpowiedniego wsparcia. Przez cały czas leczenia musi- 
my współuczestniczyć w dokonującej się w nim zmianie widzenia siebie, 
świata. Właściwe zrozumienie jego przeżyć w określonym okresie terapii 
pozwala na dostosowane, a nie przesadne i przez to nie trafiające do 
niego, przekazanie wsparcia, nadziei, zachęty do współpracy. Należy 
wystrzegać się zbytnio odstającego od nastroju pacjenta optymizmu, 
zachowań zbyt autorytatywnych. Mogą one wzmacniać w pacjencie 
poczucie mniejszej wartości i utrudniać leczenie. 

Powyższe zasady należy odnieść do każdego chorego depresyjnego, 
niezależnie od etiologii zespołu. 

W leczeniu zespołów depresyjnych stosujemy metody biologiczne 
i psychologiczne. W zależności od patogenezy zespołu różna bywa ich 
wzajemna proporcja. Poniżej przedstawione zostaną podstawy leczenia 
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zespolów depresyjnych objawowych oraz epizodu depresyjnego, rozu- 
miejąc pod tym określeniem także zespoły występujące w przebiegu 
choroby afektywnej. 


Leczenie a patogeneza zespołu depresyjnego 


Depresje objawowe, określone w klasyfikacji ICD-10 mianem depresji 
organicznych, są wynikiem biologicznych efektów choroby somatycznej 
(depresje somatogenne) lub przyjmowanych leków (depresje farmako- 
genne). Postępowaniem z wyboru w takich sytuacjach powinno być 
leczenie przyczynowe choroby somatycznej lub odstawienie leku de- 
presjogennego. Nierzadko jednak zachodzi konieczność zastosowania 
leczenia ściśle przeciwdepresyjnego. Zdarza się to, gdy nie dyspo- 
nujemy metodami skutecznymi w leczeniu choroby somatycznej, lub 
gdy schorzenie somatyczne czy lek wyzwalają epizod depresyjny. W tym 
drugim przypadku należy zweryfikować rozpoznanie depresji orga- 
nicznej. 

Uważa się, iż w patogenezie epizodu depresyjnego (pojedynczego, 
występującego w przebiegu choroby afektywnej jednobiegunowej, także 
dwubiegunowej) odgrywają rolę zarówno czynniki biologiczne, jak i psy- 
chologiczne. Właściwe leczenie powinno uwzględniać te dwie grupy 
przyczyn. 


Farmakoterapia zespołów depresyjnych 


Leczenie depresji prowadzone jest ambulatoryjnie lub szpitalnie. Jeśli 
jest to możliwe, lepiej prowadzić je w warunkach domowych, czyli 
w środowisku naturalnym chorego. Na leczenie szpitalne decydujemy 
się w przypadku znacznego ryzyka samobójstwa, niekorzystnych dla 
leczenia warunków środowiskowych, konieczności monitorowania stanu 
pacjenta ze względu na współistniejącą chorobę somatyczną, interakcje 
lekowe. 

Dysponujemy dużą liczbą leków przeciwdepresyjnych (tymolepty- 
ków). Ich omówienie znajduje się w rozdziale 25 („Metody leczenia 
biologicznego w psychiatrii”). Przypisuje się im działanie syndromolity- 
czne, co oznacza, iż są skuteczne w stosunku do wszystkich objawów 
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zespołu depresyjnego. Efekt ten występuje dopiero po dłuższym czasie 
ich stosowania (co najmniej 2 tygodnie). Wcześniej mogą wykazywać 
korzystne działanie w stosunku do niektórych objawów (działanie 
symptomolityczne). Różnią się pod tym względem pomiędzy sobą 
(tab. 10.1). 


Tabela 10.1 
Natychmiastowe efekty symptomolityczne LPD 


Sedacja Amitryptylina 
Doksepina 
Mianseryna 


Aktywacja Dezypramina 
Protryptylina 
Fluoksetyna 


Poprawa snu Amitryptylina 
Doksepina 
Mianseryna 
Mirtazapina 


Poprawa łaknienia Amitryptylina 
Doksepina 
Mianseryna 


Złagodzenie lęku Mirtazapina 
Nefazodon 
Amitryptylina 
Mianseryna 


Tabela 10.2 


Nasilenie depresji a wybór leku przeciwdepresyjnego 


Epizod depresyjny Lek pierwszego rzutu 


Łagodny psychogenny Tylko psychoterapia 


Łagodny/umiarkowany* SI-5HT, tianeptyna, wenlafaksyna, milnacipran, 


mianseryna, mirtazapina 


Ciężki 
Z objawami 
psychotycznymi 


TLPD, weniafaksyna 


TLPD + lek przeciwpsychotyczny, tymoneuroleptyk, 
lek przeciwpsychotyczny II generacji 


* Wybór uwarunkowany lepszą tolerancją i(lub) wygodą stosowania 
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Poza efektami symptomolitycznymi przy wyborze leku przeciwdep- 
resyjnego (LPD) kierujemy sie: nasileniem depresji (tab. 10.2), wspótist- 
niejacymi schorzeniami i zazywanymi przez pacjenta innymi lekami. 
Przy takiej decyzji należy rozważyć także możliwość wystąpienia 
ewentualnych objawów ubocznych (rozdział 25) i ich wpływ na funk- 
cjonowanie pacjenta. 

Wybór leku uzależniamy również od typu choroby afektywnej, w prze- 
biegu której wystąpił dany epizod depresji. W depresjach łagodnych 
i umiarkowanych w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej 
wystarczy często zastosowanie jedynie soli litu. Gdy nie przynosi to 
pożądanego efektu, a także od samego początku w postaciach ciężkich, 
łączymy z lekami normotymicznymi lek przeciwdepresyjny. Ze względu 
na największe ryzyko przejścia w manię staramy się nie stosować TLPD. 

Obecność pewnych schorzeń somatycznych stanowi przeciwwska- 
zanie bezwzględne czy chociaż względne do stosowania określonych 
leków przeciwdepresyjnych. W przypadku padaczki należy unikać 
stosowania maprotyliny, klomipraminy. Selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (SI-5-HT) mogą nasilać niektóre objawy chorób 
przewodu pokarmowego. Schorzenia wykluczające stosowanie TLPD 
podano w tabeli 25.9. 

Leki stosowane z powodu innych schorzeń mogą wchodzić w interak- 
cje farmakodynamiczne lub farmakokinetyczne z lekami przeciwdep- 
resyjnymi (rozdział 25). Możliwość interakcji farmakodynamicznych jest 
większa przy stosowaniu leków o szerokim profilu działania recep- 
torowego (np. TLPD). Najczęściej stanowią one przeciwwskazania do 
łączenia leków. Interakcje farmakokinetyczne wymagają dużej ostrożno- 
ści, szczególnie gdy jeden z leków cechuje wąski przedział terapeutycz- 
ny (różnica pomiędzy dawkami: toksyczną i terapeutyczną). SI-5-HT 
hamują izoenzymy cytochromu P450, które odgrywają istotną rolę 
w metabolizmie wielu leków. Dołączenie SI-5-HT wymaga często 
znacznej redukcji dawki tych leków i uważnego monitorowania objawów 
ubocznych. 

Przy wyborze leku należy brać pod uwagę możliwe objawy uboczne 
i ich ewentualną tolerancję oraz akceptację przez pacjenta. 

Uzyskanie efektu syndromolitycznego wymaga zastosowania LPD 
w odpowiedniej dawce i przez odpowiednio długi czas. Dla podstawo- 
wych TLPD (amitryptylina, imipramina, klomipramina) dawka optymalna 
wynosi 150—200 mg na dobę. Można ją zwiększyć do 300 mg. 
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Przejawy poprawy pojawiaja sie po 10—14 dniach stosowania leku 
przeciwdepresyjnego. Często po 6-8 tygodniach następuje pełna 
poprawa. Brak widocznej poprawy po 3 tygodniach leczenia jest 
wskazaniem do zwiększenia dawki. Brak efektu terapeutycznego po 
6-8 tygodniach — do zmiany metody leczenia: zastosowania poten- 
cjalizacji lub zastąpienia innym lekiem. 

Na ogół dokonujemy zmiany na inny lek (o odmiennym mechanizmie 
działania). W przypadku częściowej poprawy niektórzy zalecają metodę 
potencjalizacji, polegającą na dodaniu do leku przeciwdepresyjnego 
innej metody, która zwiększa jego efekt przeciwdepresyjny. Często jest 
to dodanie innego leku: soli litu (najczęściej stosowana i zalecana 
metoda), innych leków normotymicznych, trójjodotyroniny, pindololu, 
buspironu, leku przeciwdepresyjnego o innym mechanizmie działania, 
ale także metody niefarmakologicznej: fototerapii, deprywacji snu. 
Istnieją rozbieżności co do tego, czy psychoterapię zaliczyć można do 
metod potencjalizacji, czy raczej chodzi tu o dwie niezależne i uzupełt- 
niające się metody leczenia. Metody potencjalizacji innymi środkami 
farmakologicznymi związane są z niebezpieczeństwem wystąpienia 
interakcji lekowych. Prowadzone powinny być przez doświadczonych 
specjalistów, często w warunkach klinicznych. Bezpieczna i sprawdzona 
wydaje się być potencjalizacja leków trójpierścieniowych przez sole iitu. 
Potencjalizację stosuje się w tzw. depresjach lekoopornych. Różne są 
kryteria lekooporności. Często jako lekooporną określa się depresję, 
w której zawiodły dwie kolejne kuracje przeciwdepresyjne o różnych 
mechanizmach działania, przy czym leki przeciwdepresyjne stosowano 
w dawkach maksymalnych i przez odpowiedni czas (6—8 tygodni). 
Depresje lekooporne stanowią około 30% ogółu stanów depresyjnych. 
Występują częściej u kobiet, przy współistniejących chorobach somaty- 
cznych, u osób z wieloletnim przebiegiem i częstymi nawrotami. 
Współistniejące inne zaburzenia psychiczne, zaburzenia osobowości 
mogą warunkować gorszą odpowiedź na leki przeciwdepresyjne. 

Po ustąpieniu objawów depresyjnych konieczne jest kontynuowanie 
leczenia przeciwdepresyjnego przez dalsze 6 miesięcy (faza stabiiiza- 
cji). Zaleca się stosowanie tego samego leku, który okazał się skuteczny 
w leczeniu fazy ostrej (objawowej). Dawka leku nie powinna być niższa 
od połowy dawki terapeutycznej (skutecznej w fazie ostrej). Przy złej 
tolerancji leku, nasileniu objawów ubocznych można go zamienić na 
inny. W przypadku choroby afektywnej dwubiegunowej lek przeciwdep- 
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resyjny odstawiamy wcześniej: po uzyskaniu remisji, aby nie sprowoko- 
wać wystąpienia fazy maniakalnej. 


inne biologiczne metody leczenia 
zespołów depresyjnych 


Zabiegi elektrowstrząsowe są nadal najbardziej skuteczną metodą 
leczenia depresji uwarunkowanych biologicznie (endogennych). Sto- 
sowane sa w krótkotrwałym znieczuleniu ogólnym i zwiotczeniu mięś- 
niowym. Są metodą bezpieczną. Istnieją jedynie nieliczne przeciw- 
wskazania somatyczne. Elektrowstrząsy zalecane są w stanach de- 
presyjnych bezpośrednio zagrażających życiu: z nasilonymi tenden- 
cjami samobójczymi i dużym ryzykiem ich realizacji, z odmową przy- 
jmowania pokarmów. Stosuje się je w depresjach lekoopornych o znacz- 
nym nasileniu objawów, trwających odpowiednio długi czas (co najmniej 
6 miesięcy). Ich skuteczność w depresjach psychotycznych jest niepod- 
ważalna. 

Fototerapia znalazła zastosowanie głównie w odniesieniu do depresji 
zimowych w przebiegu sezonowej choroby afektywnej. Jako metoda 
potencjalizacji znajduje swoje zastosowanie w innych rodzajach ze- 
społów depresyjnych. 

Całkowita deprywacja snu polega na wymuszonej bezsenności. Jej 
efekty, dotyczące głównie nastroju, mają charakter na ogół krótkotrwały. 
Wyraźniej widoczne są w depresjach w przebiegu choroby afektywnej, 
szczególnie dwubiegunowej. Deprywacja snu stosowana jest najczęś- 
ciej jako metoda potencjalizacji. 


Metody oddziaływania psychologicznego 


Psychoterapia stanowi część kompleksowego leczenia zespołów 
depresyjnych. W tym znaczeniu wskazane jest stosowanie jej od 
początku terapii depresji łagodnych i umiarkowanych, a w przypadkach 
ciężkich zespołów — po uzyskaniu poprawy. W przypadkach z wyraź- 
nym psychogennym podłożem stanowi zasadniczą jego część, czasami 
jedyną. Tak bywa w reakcjach depresyjnych o charakterze zaburzeń 
adaptacyjnych, w depresjach łagodnych psychogennych, niektórych 
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dystymiach. W tych ostatnich czesto jednak dopiero potaczenie psycho- 
terapii z farmakoterapia przynosi wtašciwe efekty. 

Najczęściej w pracy z chorymi na depresje stosowane sa: psycho- 
terapia wspierająca, kognitywno-behawioralna, interpersonalna, mał- 
żeńska i rodzinna, krótkotrwała, skierowana na rozwiązanie problemu, 
dynamiczna. 


Psychoterapia dynamiczna znajduje swoje zastosowanie, gdy 
depresja związana jest z długotrwałym konfliktem interpersonalnym, 
który jest reperkusją nieprawidłowych wczesnych związków, przewlek- 
łego uczucia odrzucenia, niskiej samooceny, z towarzyszącym po- 
czuciem winy, separacją lub utratą bliskiej osoby. Konieczna jest 
motywacja, wgląd. Nasilenie depresji musi być łagodne lub jedynie 
umiarkowane, a sytuacja pacjenta stabilna. Ważną sprawą jest właściwy 
dobór pacjenta. Wymaga się od terapeuty wysokich umiejętności 
w rozwiązywaniu reakcji przeciwprzeniesieniowej. 


Terapia małżeńska czy rodzinna stanowi najczęściej fragment 
całego procesu terapeutycznego. Niekiedy ogranicza się jedynie do 
psychoedukacji. Czasami konieczne jest rozwiązanie pewnych prob- 
lemów rodzinnych czy małżeńskich, które mogą podtrzymywać objawy 
depresji. 

Celem psychoterapii interpersonalnej jest redukcja objawów 
i poprawa samooceny oraz wypracowanie właściwych, bardziej efek- 
tywnych strategii w funkcjonowaniu społecznym i interpersonalnym. 
Na początku wymaga się zdiagnozowania zasadniczego problemu 
funkcjonowania interpersonalnego, który związany jest z depresją: żalu 
po stracie osoby znaczącej, nadmiernych oczekiwań wobec innych, 
obawą przed odgrywaniem nowej roli psychospołecznej, deficytów 
w funkcjonowaniu interpersonalnym. Składa się zwykle z 12—16 coty- 
godniowych sesji. 


Terapia kognitywno-behawioralna stanowi najczęściej stosowaną 
metodę w leczeniu depresji. W zależności od potrzeb i możliwości ciężar 
jej jest przesunięty bardziej na techniki behawioralne lub poznawcze. 
Terapia ta oparta jest na modelach: behawioralnym i poznawczym, 
omówionych w poprzednim rozdziale. Dąży do zidentyfikowania stereo- 
typowych, nieprawidłowych schematów funkcjonowania poznawczego, 
a w ich miejsce wypracowania alternatywnych, bardziej dostosowanych 
i plastycznych. Ponadto uczy umiejętności odbierania i poszukiwania 
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wzmocnień pozytywnych, a unikania interakcji społecznych związanych 
ze wzmocnieniami negatywnymi. 

Terapię interpersonalną i kognitywno-behawioralną kojarzy się naj- 
częściej z farmakoterapią. Skojarzenie takie wydaje się być skuteczniej- 
sze od każdej z tych metod z osobna. Dołączenie terapii kognitywno- 
-behawioralnej w przypadkach depresji lekoopornych daje dobre wyniki. 
W chorobie afektywnej zmniejsza liczbę nawrotów, poprawia funk- 
cjonowanie chorych w okresach remisji. 


Pa i Tài 


Rozdział 1 1 
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Choroby afektywne 


Choroby afektywne stanowią grupę zaburzeń o etiologii endogen- 
nej, co oznacza, że istotną rolę odgrywają czynniki wewnątrzustrojowe, 
najprawdopodobniej zmiany biochemiczne, u których podstaw z kolei 
leżą uwarunkowania genetyczne. W przeszłości mówiono o jednej 
chorobie afektywnej, utożsamiając ją z dawnymi nozologicznymi poję- 
ciami cyklofrenii czy psychozy maniakalno-depresyjnej. Obecnie mówi- 
my o chorobach afektywnych, wyodrębniając jej dwa typy. 1. Choroba 
afektywna jednobiegunowa cechuje się okresowym występowaniem 
zespołów depresyjnych, poprzedzielanych okresami bezobjawowymi 
— remisjami. 2. Choroba afektywna dwubiegunowa, w której oprócz 
zespołów depresyjnych pojawiają się zespoły maniakalne, hipomaniaka- 
ine lub mieszane. Każdy z rodzajów choroby afektywnej ma swoje 
odmienne uwarunkowanie genetyczne. Różnią się jeszcze innymi 
cechami, z których część wymieniono w tabeli 11.1. Istnieją sugestie, iż 
każda z tych chorób nie jest jednolita pod względem etiologicznym 
i składa się jeszcze z dalszych odrębnych jednostek. Z tego powodu 
w klasyfikacji ICD-10 używa się określenia „zaburzenie”: zaburzenie 
afektywne dwubiegunowe, zaburzenie depresyjne nawracające. 
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Tabela 11.1 
Wybrane parametry różnicujące zaburzenia (choroby) afektywne: jedno- i dwubiegunową 


pózn Choroba afektywna Choroba afektywna 
jednobiegunowa dwubiegunowa 
Początek choroby poźniejszy wcześniejszy 


Płeć K:M=2:1 K:M=1:1 


Liczba faz mniejsza większa 


Długość faz depresyjnych dłuższa krótsza 


Najczęstszy obraz kliniczny niepokój, bezsenność 


fazy depresyjnej 


zahamowanie, hiperso- 
mnia 


Rola czynnika genetycznego 
w patogenezie 


mniejsza większa 


Skuteczność profilaktyczna leki przeciwdepresyjne sole litu, leki normotymi- 


czne, przeciwdrgawkowe 


Obciążenie genetyczne 
jednoimienne 


wyłącznie prawie wyłącznie 


Zmiany biochemiczne 
w okresie depresji: 


Sekrecja MHPG z moczem obniżona 


w Okresie depresji 


prawidłowa/podwyższo- 
na 


Stężenia wapnia wewnątrz- 
komórkowego w depresji 


Sekrecja TSH 


prawidłowe podwyższone 


często obniżona często podwyższona 


Choroba afektywna dwubiegunowa 


Choroba afektywna dwubiegunowa (CHAD) charakteryzuje się — jak 
wspomniano — okresowym występowaniem zaburzeń nastroju: epizo- 
dów depresji i manii (hipomanii) lub mieszanych. Jeżeli nasilenie ich jest 
niewielkie, mówimy o cyklotymii. Gdy w przebiegu choroby pojawiają się 
zespoły maniakalne, mówimy o jej typie I, gdy jedynie hipomaniakalne 
(mniejsze nasilenie objawów) — rozpoznajemy typ II choroby. Podział 
CHAD na powyższe dwa typy znalazł miejsce w klasyfikacji DSM-IV. 
Ostatnio zwraca się uwagę na nietypowe formy przebiegu choroby, które 
traktowane są jedynie jako zaburzenia osobowości, atypowe psychozy 
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itp. Wprowadzono w związku z tym pojęcie „spektrum choroby dwu- 
biegunowej”. 


Epidemiologia choroby afektywnej dwubiegunowej 


Ryzyko zachorowania na CHAD w populacji ogólnej oceniane jest na 
0,4— 1,6%. Gdy uwzględnimy typ Ii choroby, zwiększy się ono do około 
6%. Ryzyko dotyczące całego „spektrum choroby dwubiegunowej” jest 
oczywiście jeszcze wyższe. Choroba w równym stopniu dotyczy kobiet, 
jak i mężczyzn, częściej osób z klas społecznych wyższych pod 
względem ekonomicznym, a także osób rozwiedzionych lub żyjących 
w separacji. 


Przebieg choroby afektywnej dwubiegunowej 


> Średni wiek wystąpienia pierwszego epizodu wynosi około 20 lat. 
Srednia liczba faz oceniana jest na 6 (niektórzy podają nawet 8-9). 
Częściej występują fazy depresyjne. Długość ich przeciętnie wynosi 
około 3 miesięcy. W miarę trwania choroby długość faz wydłuża się, 
a okresy remisji między nimi skracają się. Przebieg naprzemienny ciągły 
polega na kolejnym pojawianiu się faz depresyjnych i maniakalnych bez 
przedzielających je okresów remisji. U 10—20% chorych dochodzi do 
wystąpienia tzw. szybkiej zmiany faz: występowania w ciągu roku co 
najmniej 4 epizodów choroby. Stanowi to poważny problem kliniczny 
i wymaga szczególnego postępowania terapeutycznego. Do wystąpie- 
nia szybkiej zmiany faz predysponują: płeć żeńska, okres menopauzy, 
niedoczynność tarczycy, długotrwałe przyjmowanie leków przeciwdep- 
resyjnych, nadużywanie alkoholu i substancji psychoaktywnych, zabu- 
rzenia osobowości typu borderline. 

Częste występowanie faz, brak pełnych remisji prowadzą do trwałego 
zaburzenia funkcjonowania psychospołecznego i inwalidztwa. 


Obraz kliniczny choroby afektywnej dwubiegunowej 


Koniecznym warunkiem rozpoznania zaburzenia afektywnego dwu- 
biegunowego jest wystąpienie co najmniej dwóch epizodów (jeden z nich 
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może występować aktualnie), z których przynajmniej jeden musi być 
maniakalny/hipomaniakalny lub mieszany (objawy i kryteria: tab. 11.2 
111.3), drugi może być depresyjny (tab. 9.2). Zespołowi maniakalnemu 
mogą towarzyszyć objawy psychotyczne. Pojawiają się one również 
w czasie występowania zespołu depresyjnego, ale rzadziej. 

Okresy remisji, co wynika z definicji, mają charakter bezobjawowy. 
Często jednak w miarę trwania procesu chorobowego stają się niepełne 


Tabela 11.2 
Kryteria objawowe manii wg klasyfikacji ICD-10 


A. Dominacja nastroju wzmożonego, ekspansywnego lub drażliwego i wyraźnie nie- 
prawidłowego dla danej osoby. Zmiana wyraźna i utrzymująca się co najmniej przez 
jeden tydzień. 


. Co najmniej 3 z następujących przejawów, prowadzących do zaburzenia funk- 
cjonowania w codziennym życiu: 


1) wzmożona aktywność lub niepokój fizyczny; 

2) wzmożona rozmowność (potrzeba mówienia); 

3) gonitwa myśli lub subiektywne odczuwanie ich przyspieszenia; 

4) utrata normalnych zahamowań społecznych, prowadząca do zachowań niedo- 
stosowanych do okoliczności; 

5) zmniejszona potrzeba snu, 

6) wzmożona samoocena lub poczucie wyższości; 

7) łatwa odwracalność lub stałe zmiany aktywności lub planów; 

8) zachowanie bezceremonialne lub lekkomyślne, z niedocenianiem ryzyka; 

9) wzmożona energia seksualna lub seksualny nietakt. 


Tabela 11.3 
Kryteria objawowe hipomanii wg klasyfikacji ICD-10 


A. Nastrój podwyższony lub drażliwy w stopniu zdecydowanie nieprawidłowym, utrzy- 
mujący się przez co najmniej 4 kolejne dni. 


B. Co najmniej 3 z następujących przejawów, prowadzących do zaburzenia funk- 
cjonowania w codziennym życiu: 


1) wzmożona aktywność lub niepokój fizyczny; 
2) wzmożona rozmowność; 

3) odwracalność uwagi, trudność koncentracji; 
4) zmniejszona potrzeba snu; 

5) zwiększona energia seksualna; 

6) lekkomyślne wydatki oraz inne zachowania lekkomyślne lub mało odpowiedzialne; 
7) wzmożona łatwość kontaktów z innymi i brak dystansu. 
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z utrzymujacymi się niektórymi objawami depresji czy hipomanii. Może to 
być wynikiem pierwotnego procesu chorobowego, ale także psycho- 
społecznych konsekwencji przewiekłej choroby. 


Etiologia choroby afektywnej dwubiegunowej 


Badania rodzin, bliźniąt, adopcyjne wskazują na udział czynnika 
genetycznego w etiologii CHAD. Ryzyko zachorowania wśród krewnych 
I stopnia (w tym bliźniąt dwujajowych) wynosi około 25%. Konkordancja 
bliźniąt jednojajowych — 75%. Na znaczenie czynnika genetycznego 
wskazują także badania adopcyjne. Równocześnie jednak potwierdzają 
udział czynników Środowiskowych. Nie jesteśmy w stanie określić 
rodzaju dziedziczenia: czy jest związany z jednym genem, czy ma 
charakter poligeniczny. Bardzo prawdopodobne, iż choroba jest pod 
względem genetycznym heterogenna. Badania genetyki molekularnej 
nie przyniosły dotąd istotnych rozstrzygnięć. 

istotną rolę w wyzwoleniu choroby, tj wystąpienia pierwszych faz, 
odgrywają czynniki stresowe. ich specyficzność (ogólnie określana jako 
utrata kogoś, czegoś), zdeterminowana wcześniejszymi doświadczenia- 
mi, ukształtowanymi indywidualnie schematami poznawczymi, pozo- 
staje kwestią dyskusyjną. 

Przypuszcza się, iż w czasie wywołanych stresorami pierwszych faz 
choroby dochodzi do zmian ekspresji genów zarówno wczesnej, jak 
i późnej odpowiedzi i zmian aktywujących określone połączenia w sieci 
neuronalnej, obejmującej jądro migdałowate. Aktywacja taka obniża 
wyraźnie próg wystąpienia kolejnych faz (zjawisko „rozniecania” — kin- 
dling). 


Leczenie i profilaktyka 


W odniesieniu do choroby afektywnej dwubiegunowej trzeba wyraź- 
nie odgraniczyć leczenie faz choroby od zapobiegania jej nawrotom. 

Ogólne zasady leczenia epizodu depresyjnego omówiono w rozdziale 
10. Postępowanie farmakologiczne w odniesieniu do depresji występują- 
cej w przebiegu CHAD ma swoją specyfikę. Wspomniano o tym również 
w rozdziale 10. Zasadą jest stosowanie od samego początku leku 
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normotymicznego (sole litu, karbamazepina, pochodne kwasu wal- 
proinowego). W przypadku nieskuteczności zalecane jest połączenie 
dwóch leków normotymicznych lub dodanie leku przeciwdepresyjnego 
(w przypadku przebiegu z szybką zmianą faz nie jest zalecane). 
W depresjach ciężkich na ogół rekomenduje się włączenie LPD już na 
samym początku leczenia. W przypadku objawów psychotycznych 
zaleca się włączenie (dołączenie) tymoneuroleptyku lub leku przeciw- 
psychotycznego Il generacji. 

W hipomanii stosujemy sole litu, w przypadku niepowodzenia — kar- 
bamazepinę, pochodne kwasu walproinowego. Niekiedy zachodzi ko- 
nieczność dołączenia leku przeciwpsychotycznego. Połączenie to częs- 
to stosowane jest od samego początku w przypadku pełnoobjawowej 
manii, zespołu mieszanego, konieczne — w manii z objawami psycho- 
tycznymi. Wśród leków przeciwpsychotycznych zalecane są leki II 
generacji (olanzapina). W zespołach mieszanych spośród leków normo- 
tymicznych najskuteczniejsze są pochodne kwasu walproinowego. 
W lekoopornej manii proponowana jest klozapina, efektywne są elektro- 
wstrząsy. 

Podstawowym lekiem w profilaktyce CHAD są sole litu. Jego skutecz- 
ność oceniana jest na ponad 60%. W przypadku jego nieskuteczności 
podajemy inne leki normotymiczne: karbamazepinę, pochodne kwasu 
walproinowego. Wobec braku efektu łączy się je z solami litu. W przypad- 
ku choroby z szybką zmianą faz sole litu są stosunkowo mało skuteczne 
(18-28%). Względnie korzystne efekty wykazują pochodne kwasu 
walproinowego. 

Psychoterapia odgrywa w leczeniu i profilaktyce CHAD rolę uzupeł- 
niającą. Stosowane są metody omówione przy leczeniu zespołów 
depresyjnych (rozdział 10). Wystąpienie stanów maniakalnych uważane 
jest często za wynik obronnego mechanizmu zaprzeczenia, kompen- 
sacji postawy depresyjnej. 

Popularnością zaczynają się cieszyć programy psychoedukacyjne, 
przeznaczone dla pacjentów z chorobą afektywną zarówno jedno-, jak 
i dwubiegunową oraz ich rodzin. Celem jest w pierwszym etapie 
zapoznanie z chorobą, jej etiologią, przebiegiem i leczeniem, co 
poprawia współpracę pacjenta w zakresie farmakoterapii. W następnej 
fazie uczestnicy uczą się identyfikować czynniki wywołujące oraz objawy 
zapowiadające wystąpienie nawrotu. Na tej podstawie pacjenci z rodzi- 
nami wypracowują własne metody radzenia sobie ze stresem i opraco- 
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wuja plan strategii zapobiegania nawrotom. Metoda daje dobre wyniki, 
szczególnie w odniesieniu do pacjentów z częstymi nawrotami, wynika- 
jącymi z niezażywania leków oraz braku wsparcia, czy nawet negatyw- 
nych postaw ze strony członków rodziny. 

Dobre efekty profilaktyczne uzyskuje się przy terapii interpersonalnej 
i rytmów społecznych (IP/SRT). Nastawiona jest ona na rozpoznanie 
i rozwiązanie problemów interpersonalnych oraz ustalenie stałej har- 
monii między funkcjami społecznymi i biologicznymi. 


Choroba afektywna jednobiegunowa 


Choroba afektywna jednobiegunowa jeszcze bardziej niż dwubiegu- 
nowa wydaje się być schorzeniem heterogennym i polietiologicznym. Jej 
wystąpienie związane jest ze współdziałaniem wielu różnych (poli- 
etiologia), nie w każdym przypadku tych samych (heterogenność) 
czynników endogennych, psychogennych, i to w różnych proporcjach. 
Używane jest dlatego częściej określenie „zaburzenie depresyjne 
nawracające”. 


Epidemiologia 


Ryzyko zachorowania w populacji ogólnej jest znaczne, wyższe 
u kobiet. Oceniane jest na 5—12% wśród mężczyzn, 5-25% wśród 
kobiet. Liczby zależą oczywiście od stosowanych kryteriów diagno- 
stycznych. Współczesne klasyfikacje włączają do zaburzenia jedno- 
biegunowego część depresji, które kiedyś określono by mianem psy- 
chogennych. 


Przebieg choroby afektywnej jednobiegunowej 


Choroba afektywna jednobiegunowa (CHAJ )zaczyna się później od 
dwubiegunowej, często po 40 rż. U 10—20% występuje tylko jeden 
epizod. Srednio jest ich 3—4. Czas trwania fazy wynosi przeciętnie 
6 miesięcy. W miarę trwania schorzenia wydłuża się, a remisje pomiędzy 
epizodami skracają się. Niekiedy depresja przechodzi w postać prze- 
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wiekłą, czasami o charakterze jedynie poronnym. Prowadzi to do 
utrzymującego się inwalidztwa. 


Obraz kliniczny choroby afektywnej jednobiegunowej 


Objawy psychopatologiczne epizodu depresyjnego i kryteria klasyfi- 
kacyjne przedstawia tab. 9.2). W przebiegu choroby jednobiegunowej 
w obrazie klinicznym depresji często występuje niepokój, agitacja, 
bezsenność. Szczególnie dotyczy to osób w starszym wieku. Obecność 
zespołu somatycznego (tab. 9.3) wskazuje na znaczne endogenne, 
biologiczne jego uwarunkowanie. 


Etiologia 


Czynniki genetyczne odgrywają rolę w etiologii choroby afektywnej 
jednobiegunowej. Ryzyko wystąpienia choroby wśród członków rodziny 
przedstawia się następująco: krewni I stopnia, bliźnięta dwujajowe 
— 20%, bliźnięta jednojajowe — 50%. Uwarunkowanie genetyczne jest 
odmienne od uwarunkowania CHAD. 

Nie ustalono dotąd sposobu dziedziczenia. Wszyscy podkreślają jego 
heterogenność etiologiczną, w tym genetyczną. 

Dotychczasowe wyniki badań genetyki molekularnej są niejedno- 
znaczne, nieraz sprzeczne. 

Rola ośrodkowych układów monoaminergicznych (serotoninergicz- 
nego, noradrenergicznego, także dopaminergicznego) oraz innych neu- 
roprzekaźnikowych w połączeniu z zaburzeniami hormonalnymi została 
zasygnalizowana w rozdziale dotyczącym zespołów depresyjnych (roz- 
dział 9). Wzajemne powiązanie między tymi systemami i wyzwalający 
fazę udział czynników stresowych leżą u podstaw hipotezy predys- 
pozycji — stresu. Pod wpływem czynników środowiskowych, w tym 
psychologicznych (zdaniem niektórych — specyficznych) dochodzi do 
ekspresji odpowiednich genów. Wytworzona w ten sposób predyspozy- 
cja związana jest z osłabieniem mechanizmów adaptacyjnych w obrębie 
układów neuroprzekaźnikowych, związanych z układem limbicznym 
i jego połączeniami z korą przedczołową i strukturami podkorowymi 
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(podwzgórze). Pod wpływem występującego stresu uruchamia się oś 
podwzgórze — przysadka — nadnercza (PPN). Taka aktywacja osi 
w warunkach prawidłowych ulega wygaszeniu przez mechanizmy sprzę- 
żenia zwrotnego. Ważną rolę odgrywa w tym działanie kortyzolu na 
układy neuroprzekaźnikowe w układzie limbicznym. W przypadku de- 
presji osłabione pierwotnie możliwości adaptacyjne tych układów do- 
statecznie nie zanamowują nadczynnej osi, a ulegając dodatkowo 
dysregulacji, prowadzą do wystąpienia objawów depresji. Dysregulacja 
układu neuroprzekaźnikowego i nadczynność osi PPN wzajemnie się 
wzmacniają, co podtrzymuje ten stan. Wydaje się, iż defekt w obrębie 
różnych systemów neuroprzekaźnikowych może prowadzić do takiej 
sytuacji, co ttumaczyłoby heterogenność etiologiczną choroby afektyw- 
nej. Powyżej przedstawiony model wymaga szczegółowego opracowa- 
nia i przebadania. Współdziałanie między układem serotoninergicznym 
a osią PPN jest najlepiej poznany. 


Profilaktyka choroby afektywnej jednobiegunowej 


Leczenie choroby afektywnej jednobiegunowej często składa się 
z trzech faz (tab. 11.4). Dwie pierwsze należy prowadzić zawsze, trzecią 
— w zależności od dotychczasowego przebiegu choroby. 

Leczenie epizodu depresyjnego, szczególnie występującego w prze- 
biegu CHAJ, omówione zostało poprzednio (rozdział 10). Jeszcze raz 


Tabela 11.4 


Fazy leczenia choroby afektywnej jednobiegunowej 


6-8 tygodni Lek przeciwdepresyjny 
(i dłużej- do ustą- | Potencjalizacja 

pienia objawów) EW, fototerapia, 
deprywacja snu 


Ostra 


Epizod depresji 


Stabilizacji 6-8 miesięcy Lek przeciwdepresyjny 
Odstawianie 
potencjalizacji, 


fototerapii 


Profilaktyki Lek przeciwdepresyjny 
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należy podkreślić, iż optymalna jest terapia kompleksowa, uwzgled- 
niająca farmako- i psychoterapię. 

Wskazaniem do farmakologicznego leczenia profilaktycznego jest 
wystąpienie trzech nawrotów lub jedynie dwóch w okresie trzech 
ostatnich lat. Niektórzy proponują, aby leczenie takie prowadzić u ludzi 
po 50 rż. już po pierwszym epizodzie (polskie standardy postępowania 
terapeutycznego tego nie rekomendują). Najlepiej stosować lek, który 
okazał się skuteczny w leczeniu ostatniej fazy. Należy go zmienić na 
inny, gdy jest źle tolerowany i nieakceptowany przez pacjenta. Dawka 
powinna być równa stosowanej w leczeniu stabilizującym, czyli nie 
niższa od połowy dawki terapeutycznej. Zaleca się prowadzenie profilak- 
tyki przez co najmniej 5 lat. Po tym okresie, jeżeli nie wystąpiły nawroty, 
należy rozważyć celowość dalszego stosowania profilaktyki. 

Rola oddziaływań psychologicznych w profilaktyce nawrotów wydaje 
się być nie do końca poznanaidoceniana. Ich rodzajicharakter powinien 
być dostosowany do konkretnego pacjenta i jego środowiska. Najlepiej, 
gdy jest to kontynuacja psychoterapii rozpoczętej w okresie fazy ostrej. 

Coraz większą rolę zaczynają odgrywać różne formy oddziaływań 
społecznych. Warto tu wspomnieć również o grupach samopomocy. 


Rozdział 1 2 
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Zespoły lękowe (lub tzw. nerwice) 


W klasyfikacji ICD-10 zespoły lękowe i nerwicowe znajdują się 
w rozdziałach: 

1. F40-F48 — „zaburzenia nerwicowe, związane ze stresem i pod 
postacią somatyczną (somatoform)”. 

2. F50-F54 — „zespoły behawioralne związane z zaburzeniami 
fizjologicznymi”. 

3. F42 — „reakcja na ciężki stres i zaburzenia adaptacyjne”. 


Z lękiem spotykamy się też w innych miejscach klasyfikacji ICD-10, 
m.in.: w rozdziałach poświęconych zaburzeniom organicznym, zaburze- 
niom spowodowanym substancjami psychoaktywnymi, schizofrenii, za- 
burzeniom nastroju, zaburzeniom osobowości, upośledzeniu umys- 
łowemu, zaburzeniom wieku dziecięcego i młodzieńczego. Strukturą 
o.u.n., zawsze uczestniczącą w procesach powstawania i rozszerzania 
- się zjawisk lękowych, jest układ limbiczny. Jest on neuroanatomicznym 
podłożem lęku, za występowanie zaś zjawiska lęku lub napadu lęku 
odpowiedzialne są neurofizjologiczne cechy jego struktur, a zwłaszcza 
hipokampa i ciała migdałowatego (zjawisko torowania i rozniecania, czyli 
„kindlingu”). Nie wdając się w zawiłości etiopatogenetyczne zjawisk 
lękowych, w ujęciu klinicznym i praktycznym lęk można podzielić na: 


1. Lęk egzogenny (wynikający z sytuacji w środowisku zewnętrz- 
nym, którego bodźce docierają do mózgu jako zagrażające, lub wynika- 
jący z alarmujących bodźców z narządów ciała, „lęk somatyczny '). Taki 
rodzaj lęku spotykamy w nerwicach, depresjach somatogennych, hipo- 
chondrii, fobiach. 
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2. Lek endogenny (wynikajacy pierwotnie z dysregulacji trzech 
podstawowych neuromediatorów w o.u.n.: serotoniny, noradrenaliny 
i acetylocholiny). Taki rodzaj lęku spotykamy w depresji, schizofrenii, 
dystymii i niektórych zespołach lękowych polekowych). 

3. Lęk somatogenny (w przypadku krwawienia, urazu, choroby 
nowotworowej i innych). 

W praktyce klinicznej, zwłaszcza ogólnolekarskiej, największy prob- 
lem diagnostyczny i terapeutyczny stanowią nerwice (lub zespoły 
lękowe). Zaburzenia lękowe typu fobii są rzadsze, jeśli nie uwzględnić 
szeroko rozpowszechnionej tzw. fobii społecznej, dawniej nazywanej po 
prostu nerwicą lękową. Kryterium rozpoznania nerwicy stanowi związek 
przyczynowy urazu psychicznego i objawów, ich zmienność i barwność 
oraz ustępowanie objawów po ustaniu przyczyny. Wyjątek stanowi tzw. 
zespół stresu pourazowego (posttraumatic stres disorder — PTSD), 
który ma tendencje do utrzymywania się, a nawet do narastania w miarę 
upływu czasu od zadziałania stresora. Poza tym PTSD charakteryzuje 
się przeżywaniem urazu „tu i teraz”, czyli objawy trwają w snach, 
zamyśleniu, wspomnieniach itp. 


Klasyczne definicje nerwicy można ująć w następujące sformuło- 
wania: 

1. „Nerwica jest czynnościowym zaburzeniem organizmu spowodo- 
wanym urazem lub urazami psychicznymi”. 

2. „Nerwica jest rodzajem zaburzeń lękowych uwarunkowanych 
psychogennie z dominującą symtomatologią wegetatywną”. 

3. „Nerwica to psychogenne zaburzenia lękowe niewynikające z pod- 
łoża endogennego ani somatycznego”. 

4. „Nerwica to zespół wyuczonych reakcji lub czynności wadli- 
wie zgeneralizowanych na skutek towarzyszących wzmacnianiu ura- 
zów psychicznych i następnie zafiksowany w drodze błędnego wy- 
uczenia”. 


Określenie „nerwica? wprowadził szkocki neuropatolog Cullen 
w 1776 r. Według tego autora jest to choroba o.u.n., w której nie 
występują zmiany anatomopatologiczne mogące wyjaśnić zgłaszane 
przez chorego objawy. 

Rozpowszechnienie zjawiska nerwicy jest trudne do oceny, uważa 
się, że 40% chorych w lecznictwie ambulatoryjnym zdradza zaburzenia 
nerwicowe, nie są to jednak pełnoobjawowe zespoły nerwicowe, ale 
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symptomatologia lekowa w przebiegu wielu schorzeñ somatycznych 
i psychicznych. 


Historyczne teorie rozwoju objawów nerwicowych: 


1. Teoria splotu Monakowa, według której podstawą objawów 
nerwicowych jest intoksykacja mózgu przez bliżej nieokreślone wy- 
dzieliny ze splotów naczyniówkowych komór mózgowych. 

2. Patofizjologiczna koncepcja Pawłowa, według której istotą 
nerwicy jest dysproporcja między hamowaniem i pobudzeniem o.u.n. 
Stadia rozwoju nerwicy to: hiperstenia, hipostenia, astenia. Leczenie 
polega na odzyskaniu równowagi między hamowaniem i pobudzeniem. 
Leczenie wielu nerwic polega na terapii przesyceniem, czyli wzmoże- 
niem hamowania w poszczególnych etapach działania (szczególnie 
aktywności emocjonalnej). 

3. Teoria Camerona, głosząca, iż nerwica polega na stopniowym 
nabywaniu wadliwych nawyków myślowych, ruchowych i emocjonalnych 
wskutek sytuacji stresowych. 

4. Teoria Shaffera i Shobena, według której nerwice to formy złego 
przystosowania — wyuczone działanie w celu redukcji napięcia. Lecze- 
nie polega na nauce przystosowania społecznego. 

5. Psychoanaliza Freuda, według której nerwica wynika z konfliktu 
między libido i superego. Nerwice według Freuda to: a) nerwice aktualne 
— „toksyczne” (nerwica lękowa i neurastenia), b) psychonerwice 
„psychogenne” — nerwica konwersyjna, nerwica natręctw. Leczenie 
polega na wydobyciu i uświadomieniu sobie podstawowego konfliktu 
intrapsychicznego, powodującego nerwicę. 

6. Teoria Mowrera (1960), włączająca patogenezę nerwicy w kon- 
cepcję uczenia się stymulowania objawów i ich modyfikacji przez lęk 
i nadzieję. Leczenie polega na zwiększeniu nadziei i redukcji lęku. 

7. Analiza egzystencji („„Daseinsanalyse” L. Binswangera 1957) 
— przedstawiająca nerwicę jako zjawisko egzystencjalne. Celem terapii 
jest rozumienie istoty objawów nerwicowych bez prób ich modyfikacji. 
Taka analiza przeprowadzona razem z pacjentem wpływa pozytywnie 
na wgląd i ułatwia funkcjonowanie społeczne. 

8. Psychologia humanistyczna Maslowa, zakładająca, że pod- 
stawowym wyznacznikiem działalności człowieka są wybrane przez 
niego wartości. Leczenie nerwicy polega na zmianie hierarchii wartości 
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poprzez tworzenie nowych wartości i zrozumienie swojej niepowtarzal- 
nej roli w życiu. 


Z praktycznego punktu widzenia celowe jest rozróżnienie nerwicy 
(neurosis) od psychozy (psychosis). Wprawdzie klasyfikacja ICD-10 
nie uwzględnia jednoznacznego podziału na nerwice i psychozy, kon- 
centrując się na nozografii, ale ze względów praktycznych, dydak- 
tycznych, a zwłaszcza orzeczniczych, pojęcie psychozy musi opierać 
się na określonych kryteriach diagnostycznych. Takim wyznacznikiem 
mogą być odchylenia w stanie psychicznym o charakterze jakościo- 
wym (np. zaburzeniem treści myślenia są urojenia, spostrzegania 
— omamy). Klasyfikacja ICD-10 nie rezygnuje całkowicie z określe- 
nia „psychotyczny” w celu oznaczenia stanu chorobowego. Zwolen- 
nicy continuum w psychopatologii uważają, że granica między ner- 
wicą i psychozą jest płynna, powołując się na przypadki tzw. „po- 
granicza”, „borderline”, które zawierają w sobie cechy nerwicowe, 
psychotyczne i patologii osobowości. Badania retrospektywne ujaw- 
niają jednak, że przypadki „borderline” zmierzają w późniejszym ter- 
minie w kierunku psychotycznym. W naszym kraju rozpoznanie to sta- 
wia się rzadko, gdyż kryteria tej jednostki nozologicznej są nieprecy- 
zyjne. 

W związku z wprowadzeniem w życie „Ustawy o ochronie zdrowia 
psychicznego” i konieczności regulacji na przykład przymusowych 
hospitalizacji, rozróżnienie nerwicy i psychozy ma duże znaczenie 
praktyczne. Z tych względów należy przyjąć raczej pogląd ścisłej granicy 
między tymi stanami chorobowymi, gdyż ich rozpoznanie implikuje 
dalsze postępowanie lekarskie i prawne. 

Jak wynika z ryciny 12.1 struktura osobowości w nerwicy jest 
zachowana, a odchylenia w sferze osobowości jedynie ilościowe. 
W psychozie struktura osobowości jest uszkodzona, objawy są głębokie 
i mają charakter nie tylko ilościowy, ale i jakościowy. Pojawia się 
patologia metabolizmu informacyjnego między „ja” a środowiskiem, 
zatarcie granicy „ja”, nowe treści myślenia i spostrzegania. 

Objawem osiowym każdej nerwicy jest lęk. 

Lęk jest stanem psycholizjologicznym charakteryzującym się 
uczuciem zagrożenia i bezradności, któremu towarzyszą specyficz- 
ne objawy somatyczne wynikające ze stymulacji układu wegetatyw- 
nego. Jest to jeden z najczęstszych objawów spotykanych w życiu 
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Nerwica (neurosis) a psychoza (psychosis) I 


Zaburzenia ilościowe zaburzenia jakościowe 


Nerwica — podłoże reaktywne Psychoza - podłoże endogenne 
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Ryc. 12.1. Jakościowe różnice między psychozą a nerwicą. 


codziennym i w psychopatologii, jeżeli nie w medycynie w ogóle. 
Według Spielbergera lęk można rozpatrywać jako cechę osobowości 
— mówimy wówczas „lęk jako cecha” oraz lęk jako aktualnie prze- 
żywany zespół objawów wegetatywnych, behawioralnych i psychicz- 
nych, czyli „lęk jako stan”. Do pomiaru tych kategorii lęku służy 
kwestionariusz STAI (Stait-Trait Anxiety Inventory) wg Spielbergera, 
Gorsucha i Lushene'a w opracowaniu Wrześniowskiego i Sosnow- 
skiego. 

Lęk należy do najpowszechniejszych objawów psychopatologicz- 
nych, dlatego opis zaburzeń psychicznych, których osią jest lęk, budzi 
wiele kontrowersji. Rozpoznanie tych zaburzeń opiera się właściwie na 
eliminacji innych objawów wskazujących na głębsze objawy psycho- 
patologiczne, np. schizofreniczne, depresyjne itp. Rozpoznanie często 
weryfikuje czas, dynamika objawów oraz podatność na leczenie okreś- 
loną grupą leków psychotropowych. Lęk towarzyszy bowiem schizo- 
frenii, zaburzeniom świadomości, depresji oraz wielu innym zespołom 
psychopatologicznym. Obecnie coraz częściej „czyste” zespoły lękowe 
rozpoznaje się zamiennie z nerwicami. 
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Naped psychoruchowy 


L ç Pe 
D s 


CD: k 
Uczucia ` 
je iN: 


Ryc. 12.2. Cechy osobowości typu 
neurotycznego. 


Do zespołów lękowych predysponuje osobowość neurotyczna, 
której istotną cechą jest nieharmonijny rozwój poszczególnych jej 
składowych. Jak wynika z ryciny 12.2. osobowość neurotyczna cha- 
rakteryzuje się przewagą lęku w stosunku do pozostatych sfer osobo- 
wości. Nadmiar lęku upośledza funkcjonowanie społeczne takiej osoby 
i nie pozwala na realizację potencjalnych możliwości intelektualnych. 
W celu unaocznienia istoty osobowości neurotycznej można przed- 
stawić dla porównania strukturę osobowości typu psychopatycznego 
(deficyt lęku jako cechy). 

Zaburzenia lękowe są niejednorodną grupą zespołów psychopatolo- 
gicznych. Wśród pięciu typów zaburzeń lękowych wyróżniamy: 


1. Zespół lęku napadowego — lęk bardzo nasilony, nagły początek 
napadu, brak czynnika wyzwalającego. Jest to często maska depresji 
i dobrze reaguje na podawanie leków przeciwdepresyjnych. Benzodia- 
zepiny są mało skuteczne, chyba że w wyjątkowych sytuacjach doraź- 
nych. 

2. Zespół lęku uogólnionego — lęk przewlekły, nieukierunkowany, 
wolno płynący. 

3. Zespół fobii — lęk przed specyficznymi sytuacjami lub przed- 
miotami. 

4. Zespół natręctw (obsessive compulsive disorder — OCD) — ciągła 
potrzeba powtarzania myśli lub zachowań z nasilającym się lękiem 
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Ryc. 12.3. Cechy osobowości typu psy- 
chopatycznego. 


w przypadku przeciwstawiania się natręctwom i uzyskiwaniem ulgi 
psychicznej w miarę poddawania się natręctwom. 

5. Zespół stresu pourazowego (posttraumatic stres disorder — PSD) 
— złożone zaburzenia lękowe i osobowościowe następujące po poważ- 
nym urazie psychicznym. Są to często trwałe reperkusje osobowościowe 
i lękowe, które są przedmiotem dociekań orzeczniczych. Jak dotąd 
odpowiednich taryfikatorów procentowego uszczerbku na zdrowiu w tej 
jednostce nozograficznej nie ma. 

Wymienione zaburzenia opisano poniżej. 


Zespół lęku napadowego (napady paniki). 

Charakteryzuje się niespodziewanymi napadami silnego lęku; może 
im towarzyszyć agorafobia (obawa przed przebywaniem w otwartej 
przestrzeni samotnie poza domem lub w tłumie). Agorafobia może 
występować jako odrębne zaburzenie, choć zwykle towarzyszą jej 
również napady paniki. Lęk antycypowany charakteryzuje się prze- 
czuciem, że napad i towarzysząca mu bezsilność oraz udręka są 
nieuniknione w bliskiej przyszłości. Chorzy z agorafobią mogą za- 
chowywać się jak „przykuci do własnego domu”, tzn. nigdy go nie 
opuszczać lub wychodzić tylko w towarzystwie. Poza „klasycznym” 
obrazem klinicznym tego zaburzenia, istnieją także nieco inne jego 
warianty, niespełniające rygorystycznie wszystkich kryteriów diagnos- 
tycznych: lęk napadowy o małej częstości ataków, poronny (mniejsza 
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liczba objawów), lęk nocny. Typowy lęk napadowy występuje bądź 
pozornie, bez żadnego powodu, bądź też w klasycznych sytuacjach 
agorafobicznych, łączących się z przeżyciem uwięzienia, zamknięcia. 
Tym zaś, co jest dla nich wspólne, to znacząco częstsze występowanie 
ataków lękowych u krewnych pierwszego stopnia osób cierpiących na 
lęk napadowy niż u krewnych osób wolnych od tego zaburzenia. 

Według definicji DSM-IV rozpoznanie lęku napadowego można 
postawić również wtedy, gdy podczas ataku nie występuje ostre 
doznanie lęku, ale ogólnego dyskomfortu, spowodowanego nasilonymi 
objawami wegetatywnymi. Zaburzenie charakteryzujące się takimi ata- 
kami określane jest lękiem napadowym bez lęku. Na podstawie obser- 
wacji pacjentów leczonych z powodu niewydolności wieńcowej lub 
anginopodobnych bólów w klatce piersiowej opisano nagle występujące 
i ustępujące objawy, podobne do lęku napadowego, jednakże bez 
uczucia lęku, zagrożenia śmiercią lub utratą nad sobą kontroli. Ma to 
duże znaczenie w praktyce ogólnolekarskiej. Lęk napadowy nocny 
charakteryzuje nagłe przebudzenie, połączone z uczuciem silnego lęku 
i intensywnego pobudzenia wegetatywnego. Badania EEG snu wykaza- 
ły, że występuje on w fazie non-REM, pomiędzy 24 a 225 minutą snu, 
i rzadko poprzedzają go marzenia senne. Nie można wiązać go więc 
zkoszmarnymi snami. Bardzo rzadko lęk nocny jest jedyną postacią lęku 
napadowego. Kobiety cierpią na lęk napadowy niemal dwukrotnie 
częściej niż mężczyźni. Najbardziej narażone na to zaburzenie są osoby 
pomiędzy 31 a 44 rż., najrzadziej zaś występuje ono u osób powyżej 
65 rż. Lęk napadowy jest zaburzeniem występującym u ok. 2% populacji 
w ciągu całego życia. 


Biologiczne modele powstawania lęku napadowego: 

1. Teoria katecholaminowa, opierająca się na założeniu, że reakcje 
lękowe skojarzone są ze zwiększeniem stężenia krążących katechola- 
min, zwłaszcza epinefryny i norepinefryny. U większości osób cier- 
piących na lęk napadowy stwierdzano wzrost tych neurotransmiterów 
w surowicy krwi. 


2. Teoria Jamesa-Lange'a, która zakłada, że lęk jest odpowie- 
dzią na obwodowe bodźce zmysłowe, utrzymujące układ nerwowy 
w ciągłej stymulacji, a także że jest on wynikiem zwiększonej percep- 
cji fizjologicznych procesów zachodzących w tkankach (np. zakwasze- 
nia) lub zwiększonego pobudzenia w o.u.n. 
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3. Teoria genetyczna, wg której lek napadowy występuje rodzinnie 
i jest dziedziczony biologicznie, a nie tylko kulturowo. 


4. Teoria miejsca sinawego (locus ceruleus), która zakłada, że 
miejsce sinawe może być pierwotnym generatorem ataków paniki lub też 
zwiększać podatność na doznania lękowe przez zwiększoną stymulację 
innych systemów biologicznych. 


5. Teoria benzodiazepinowa, która zakłada, że istnieje jakiś me- 
chanizm zakłócający funkcje receptorów benzodiazepinowych w mózgu 
iw ten sposób generujący lęk. Dotyczy to zwłaszcza osób, które z jakichś 
powodów przyjmowały kiedyś benzodiazepiny. Są one bardziej narażo- 
ne na zaburzenia lękowe w przyszłości, nie ma to wiele wspólnego 
z uzależnieniem. 


6. Koncepcja lękotwórczego działania mleczanu sodu, tłu- 
macząca ataki paniki nieprawidłowym metabolizmem mleczanów, pro- 
wadzącym do alkalozy i obniżenia stężenia zjonizowanego wapnia 
we krwi. 


Zespół lęku uogólnionego (general anxiety disorder — GAD) 

Charakteryzuje się przewlekłym uogólnionym lękiem trwającym co 
najmniej przez 1 miesiąc. Zespół lęku uogólnionego jest najmniej 
poznanym zaburzeniem lękowym i wielu autorów skłonnych jest trak- 
tować jego objawy jako jedynie towarzyszące innym zaburzeniom. 
Podstawowym kryterium diagnostycznym zespołu zaburzeń lękowych 
uogólnionych jest „wyolbrzymione lub patologiczne zamartwianie się”. 
Są to więc kryteria psychopatologiczne i behawioralne. Nie mają tutaj 
istotnego znaczenia objawy wegetatywne lęku („lęk jako stan” wg 
Spielbergera), ale raczej „lęk jako cecha”. Kobiety chorują dwukrotnie 
częściej niż mężczyźni (2:1), chorobowość zwiększa się z wiekiem. 
Najczęściej chorują osoby przebywające stale w domu (emeryci, renci- 
Sci, inwalidzi). Barlow wykazał, że zespół leku uogólnionego jest chorobą 
przewlekłą, słabo poddającą się leczeniu, powodującą liczne następstwa 
socjologiczne i ekonomiczne. Może on w 50% być zespołem towarzy- 
szącym innym jednostkom chorobowym. Szczególnie często zespół 
uogólnionego lęku towarzyszy depresji i nie jest wówczas możliwe 
jego odróżnienie od wolnopłynącego lęku endogennego. Być może, 
zespół lęku uogólnionego (generalised anxiety disorder) i depresja 
z lękiem są różnymi postaciami tego samego procesu patologicz- 
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nego. Innym stanem, który towarzyszy zespołowi lęku uogólnionego, jest 
dystymia (synonim „dawnej” nerwicy lękowej). 


Zespół fobii 

Fobie są to trwałe tendencje lękowe do unikania określonej sytua- 
cji, przedmiotów lub wyobrażeń. Czasem samo wyobrażenie okreś- 
lonej sytuacji wywołuje silny lęk. Fobie cechują się nie tylko nieracjo- 
nalną obawą przed określonym przedmiotem (np. ajchmofobia, czyli 
ięk przed ostrymi przedmiotami), osobą (np. fobia społeczna) lub 
sytuacją (np. agorafobia). Towarzyszy im również potrzeba aktywnego 
unikania przedmiotu fobii. Fobia związana z przedmiotem lub sytuacją 
nosi nazwę fobii prostej. Fobia społeczna to obawa przed sytuacjami 
społecznymi, w których w jakiejkolwiek formie jest się ocenianym 
(rozmowa, wystąpienie, egzamin itp.). Fobie proste często towarzyszą 
zespołom natręctw, nerwicom lękowym, zaburzeniom związanym ze 
stresem. Do fobii prostych fenomenologicznie nie należą złożone 
zjawiska hipochondryczno-lękowe dotyczące lęku przed konkretną 
chorobą lub chorobami. Mogą one być połączone z nastawieniem 
hipochondrycznym czy wręcz urojeniami związanymi z określoną 
chorobą somatyczną (tzw. nozofobie). Umownie są one nazywane 
z języka łacińskiego „fobiami”, np. „carcinophobia”. „bacteriopho- 
bia”, „AIDS-phobia”, czy phtyseophobia (związana z obawą przed 
zakażeniem się gruźlicą). 

Rodzajów fobii jest bardzo dużo, tak jak sytuacji życiowych, i nie ma 
chyba czynności czy okoliczności, która nie mogłaby być przedmiotem 
(lub tematyką) fobii. Próbuje się także pogrupować fobie ze względu na 
cechy wspólne i być może odmienną patogenezę. W tym kontekście 
wyodrębniono dwie podgrupy fobii: 


A. Fobia typu agorafobii, łącząca w sobie cechy lęku przed 
otwartymi przestrzeniami i pozostawaniem w nich bez opieki, połą- 
czonym z poczuciem osamotnienia. Z tego powodu agorafobia jest 
wyodrębniona spośród innych, rzadszych i mniej wieloaspektowych 
fobii w klasyfikacji ICD-10 i DSM-IV. Jest ona szczególnie częsta 
w depresji. 

B. Fobie społeczne, które związane są z takimi fobiami, jak lęk 
przed ludźmi, przed czerwienieniem się, ttumem, kontrolą lub oceną 
dokonywaną przez otoczenie. 
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Tabela 12.1 


Przykładowe częściej spotykane fobie proste 


Agorafobia Lęk przed otwartą przestrzenią 

Ajchmofobia Lęk przed ostrymi przedmiotami 

Akrofobia Lęk przed wysokością 

Antropofobia Lęk przed ludźmi 

Arachnofobia Lęk przed pająkami 

Dromofobia Lęk przed podróżowaniem 

Erytrofobia Lęk przed czerwienieniem się w obecności innych osób 
Gamofobia Lęk przed małżeństwem i posiadaniem potomstwa 
Gefyrofobia Lęk przed przejściem przez most 

Hipsofobia Lęk przed przepaścią 

Keraunofobia Lęk przed piorunami 

Klaustrofobia Lęk przed zamkniętymi pomieszczeniami 
Myzofobia Lęk przed brudem 

Nyktofobia Lęk przed nocą 

Ochlofobia Lęk przed ttumem 

Skotofobia Lęk przed ciemnością 


Przykładowe częściej spotykane fobie proste przedstawia tabela 12.1. 

Rozważając zjawiska lękowe należy podkreślić, że sprawiają one 
wiele trudności diagnostycznych, terapeutycznych i orzeczniczych. 
Nigdy do końca nie wiadomo, na ile zgłaszany przez pacjenta lęk jest 
nasilony, jaki jest w nim udział komponenty agrawacyjnej lub somato- 
gennej. Zawsze jednak rozpoznanie nerwicy jest zadaniem odpowie- 
dzialnym, gdyż implikuje dalsze postępowanie z chorym, a czasem 
zamyka drogę do dalszej diagnostyki. 

Z tego powodu celowe jest przedstawienie kilku uwag praktycz- 
nych w związku z rozpoznawaniem zespołów lękowych lub tzw. 
nerwic. 


1. „Czyste” objawy nerwicowe są czynnościowe (odwracalne). 

2. Nerwic jest mniej, niż się powszechnie sądzi. 

3. Im pacjent starszy, tym rozpoznanie nerwicy jest mniej praw- 
dopodobne. 

4. Obowiązuje wykluczenie podłoża organicznego (myocarditis, nie- 
dokrwistość, nadczynność tarczycy, infekcje HBs itp.). 
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5. Zawsze należy myśleć o depresji maskowanej. 

6. Rozpoznanie nerwicy stawia się na końcu procesu diagnostycz- 
nego. 

7. Z nerwicami myli się zaburzenia osobowości, ukryte nałogi (al- 
kohol, leki uspokajające), a nawet niewielkie dolegliwości czynnościowe, 
które są normą. 

8. Błędem jest długotrwałe leczenie nerwic benzodiazepinami ze 
względu na ryzyko uzależnienia, negatywne działanie na nastrój i napię- 
cie mięśniowe oraz małą skuteczność. Ponadto taka terapia uniemoż- 
liwia choremu zmianę postawy wobec sytuacji stresowej i utrudnia 
przeorientowanie własnej osobowości. 


Tabela 12.2 
Różnicowanie zespołów lękowych (bez zespołów objawowych) 


Rodzaj leku [Charakter [Czas wana] Przyczyna | toczenie | 


Napad paniki Ostry Krótki Endogenna SSRI, TLP, wyjątko- 
wo benzodiazepiny 


Fobie typowe Niezbyt Krótki Psychogenna | Psychoterapia 
nasilony SSRI, Anafranil 


Fobia społeczna | tLagodny | Długi Osobowościo- | SSRI (paroksetyna) 
wa, psycho- | Psychoterapia beha- 
genna wioralna 


Lęk endogenny Silny i Endogenna Wszystkie leki prze- 


(w depresji) ciwdepresyjne, doraź- 
nie benzodiazepiny 
lub neuroleptyki w ni- 
skiej dawce 


Zaburzenia lęko- i Egzogenna Psychoterapia 
we uogólnione lub Anksjolityki doraźnie 
endogenna (buspiron, klorazepat, 
benzodiazepiny) 
Leki przeciwdepregSyj- 
ne 


Klasyfikacja nerwic 

A. Tradycyjna klasyfikacja kliniczna, obejmująca wyłącznie jakoś- 
ciową ocenę objawów. Podział ten został przyjęty przez wielu lekarzy 
praktyków i jest użyteczny klinicznie. 
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Tabela 12.3 


Klasyfikacja nerwic 


Rodzaj nerwicy Symptomatologia WEST BD 


Nerwica Męczliwość Rzadko rozpoznawana, często 
neurasteniczna Drażliwość o podłożu somatycznym (niedo- 
krwistości, nadczynność tarczy- 
cy) 

Z angielskiego zespoły OCD 
(obsessive-compulsive disor- 
der) 


Nerwica 
anankastyczna 


Natręctwa myślowe „obsesje” 
(częstsze) 

Natręctwa ruchowe „kompulsje” 
rzadsze 

Zaburzenia osobowości: skru- 
pulatyzm, perfekcjonizm, wyso- 
ki poziom lęku i agresji 


Nerwica lękowa Długotrwały lęk bez cech fobii 
i depresji uwarunkowany środo- 


wiskowo 


Najczęściej mylona z depresją 
maskowaną 


Nerwica 
depresyjna 


Łagodne objawy depresyjne i ię- 
kowe uwarunkowane Środowis- 
kowo bez zaburzeń życia popę- 
dowego 


Obecnie obejmuje zaburzenia 
dystymiczne 


Nerwica 
histeryczna 


Objawy konwersyjne lub dyso- 
cjacyjne przy dużej zmienności 
i teatralności uwarunkowane 
środowiskowo 


Rozpoznawana coraz rzadziej 
wskutek zastępowania tego roz- 
poznania depresją maskowaną 


Nerwica 
hipochondryczna 


Nastawienie hipochondryczne 
bez cech urojeń, koncentracja 
na fizjologii i literaturze medycz- 
nej 


Mylona z zespołami roszczenio- 
wymi, nałogami i depresjami 
maskowanymi 


Do nerwic umownie zalicza się też nerwicę histeryczną (lub zespoły 
konwersyjne i dysocjacyjne). Ze względu jednak na specyficzność 
i obszerność zagadnienia, zostanie ono omówione w rozdziale książki 
zatytułowanym „zaburzenia dysocjacyjne”. 


Fobia społeczna 

Do zespołów lękowych należy też fobia społeczna, w ostatnich latach 
będąca przedmiotem wielu badań i opisów klinicznych. Umieszczona 
jest ona w klasyfikacji ICD-10 w rozdziale F40.1. Wyróżnia się na- 
stępujące przyczyny tej jednostki nozograficznej: czynniki genetyczne, 
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błędy wychowawcze, urazy psychiczne z dzieciństwa, obyczajowość, 
czynniki poznawcze oraz predyspozycje neurobiologiczne. Osoba do- 
tknięta fobią społeczną często od dzieciństwa wykazuje wzmożoną 
lękliwość, cechy anankastyczne lub depresyjne. Według danych epide- 
miologicznych z USA cierpi na nią około 15% populacji. Do niedawna 
zaburzenia takie traktowane były jako wyraz cech osobowościowych, 
wyrażających się skrajną nieśmiałością i tremą w kontaktach z innymi 
(osobowość „„unikająca '). Fobia społeczna dotyczyć może jednej kon- 
kretnej osoby albo kontaktów społecznych w ogóle, przyjmując po- 
stać skrajnej antropofobii. Początek choroby (zaburzenia) pojawia się 
w wieku adolescencji, prawdopodobnie w związku z urazem psychicz- 
nym (krytyka, zganienie za zachowanie czy wyśmianie). Z biegiem czasu 
objawy nasilają się, niemożliwe staje się załatwienie prostych spraw 
życiowych, utrudniona jest nauka, zanamowany rozwój osobisty. Osoby 
z fobią społeczną miewają zahamowania w kontaktach z płcią przeciw- 
ną, nie potrafią być spontaniczne i imponować otoczeniu. Wysoka jest 
współchorobowość fobii społecznej, towarzyszą jej często alkoholizm, 
duża depresja, dystymia. 

Następstwami fobii społecznej są: samotność i izolacja społeczna, 
niższy osiągany poziom edukacji, większe uzależnienie od otoczenia, 
częstsze zmiany pracy lub szkoły, częstsza zapadalność na inne 
zaburzenia psychiczne, częstsze nadużywanie alkoholu lub leków, 
większa skłonność do prób samobójczych i samobójstw. Oto najczęst- 
sze sytuacje mogące wyzwalać fobię społeczną: 

1. Bycie przedstawianym komuś. 

2. Spotkanie z osobą znaczącą. 

3. Rozmowa telefoniczna. 

4. Przyjmowanie wizytacji. 

5. Fakt bycia obserwowanym w czasie wykonywania jakichś czyn- 
ności. 

6. Pisanie pod czyjąś obserwacją. 

7. Wystąpienia publiczne (np. referat). 


Uwagi terapeutyczne dotyczące zespołów lękowych: 

Leczenie zespołów lękowych jest różnorodne. W zależności od 
obrazu klinicznego stosujemy psychoterapię indywidualną lub grupową, 
leki przeciwdepresyjne (wiele zespołów lękowych ma podłoże endogen- 
ne (zgodnie z teorią endogennego stresu w depresji). Najlepiej zaś 
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stosować obie metody łącznie, w zależności od wskazań. Jednolitego 
sposobu postępowania podać nie można, gdyż wielka różnorodność 
zespołów wymusza indywidualne podejście terapeutyczne. W sytua- 
cjach nagłych, np. w ostrej reakcji na stres, można podać benzodiazepi- 
ny, pamiętając jednak o niebezpieczeństwie długotrwałego podawania 
leków tej grupy. Poza ryzykiem uzależnienia, często pomijanym w litera- 
turze, niekorzystnym efektem długotrwałego podawania benzodiazepin 
jest obniżenie nastroju i zaburzenia pamięci świeżej (efekt hamujący 
funkcje hipokampa). Stosowane sa też leki przeciwiękowe nowej gene- 
racji, np. buspiron czy ondansetron. W zespole stresu pourazowego, 
napadach paniki i w fobii społecznej z powodzeniem stosuje się 
selektywne inhibitory wchłaniania zwrotnego serotoniny (SSRI). Warto 
pamiętać, że w niektórych przypadkach zespołów lękowych (np. zabu- 
rzeniach lękowych uogólnionych, nerwicy histerycznej) nieocenione 
usługi oddaje fizykoterapia (masaże, kąpiele, faradyzacje), działające 
nie tylko przez sugestię, ale też przez podwyższenie progu pobudliwości 
proprioreceptorów i wyhamowanie obwodowych objawów lękowych. 
Pozytywny efekt przeciwiękowy wywiera też wysiłek fizyczny przez 
zwiększenie zawartości endorfin w o.u.n. i wtórną poprawę nastroju. 
Brak wysiłku fizycznego — plaga cywilizacji — jest powodem wielu 
nerwic i złego samopoczucia psychicznego. 


Rozdziat 1 3 
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Zespoły hiitręctw 


Jest to grupa zaburzeń psychicznych o stosunkowo jednolitym 
obrazie klinicznym, ale o niejednolitej etiologii. W klasyfikacji ICD-10 
znajdują się w grupie zatytułowanej „zaburzenia obsesyjno-kompul- 
syjne” w rozdziale F42 (obsessive compulsive disorder — OCD). 
„Obsesje” odpowiadają natręctwom myślowym, „kompulsje” zaś na- 
tręctwom ruchowym. Natręctwa myślowe jako objaw stanowią myśli 
lub wyobrażenia, które choremu narzucają się wbrew jego woli, mimo 
że dostrzega on bezsensowność tych przemyśleń. Wysiłki psychicz- 
ne w celu zwalczenia natręctw są mało skuteczne lub wręcz nasila- 
ją objawy, powodując niepokój i dyskomfort. Uleganie natręctwom, 
zwłaszcza rytuałom ruchowym, przynosi ulgę, a nawet przyjem- 
ność, w skrajnych przypadkach porównywaną przez pacjentów do 
ekstazy. 

Zespoły natręctw nazywane były zespołami anankastycznymi (od 
gr. ananke = przymus) i opisywane głównie jako zjawiska nerwicowe. 
Dawniej rozpoznawane były rzadko, obecnie rozpowszechnienie ich 
ocenia się na 0,05% populacji. Coraz częściej zespoły natręctw, czyli 
zespoły obsesyjno-kompulsyjne są rozpoznawane jako składnik sze- 
rzej pojętych zaburzeń psychicznych. Uważa się, że w praktyce częś- 
ciej mamy do czynienia z natręctwami objawowymi. U większości 
chorych początek zaburzeń pojawia się w wieku pokwitania. Spośród 
koncepcji etiologicznych wymienia się błędy wychowawcze (nadmierny 
rygoryzm, przywiązanie do rytuałów, zakazy i nakazy, brak pozo- 
stawiania wyboru dzieciom). Coraz częściej mówi się o koncepcji 
serotoninowej tych zespołów. Koncepcję tę potwierdza skuteczność 


132 


w leczeniu zespołów natręctw leków z grupy selektywnych inhibitorów 
wchłaniania zwrotnego serotoniny (SSRI). W wyniku długotrwałego ich 
podawania dochodzi do zjawiska zahamowania (,,down-regulation”) 
receptorów serotoninowych w o.u.n. Hipotetycznie zakłada się, że 
zespoły anankastyczne spowodowane są dysregulacją funkcji kory 
czołowej, układu limbicznego i jąder podstawy mózgu. W wieku adoles- 
cencji zespoły OCD występują częściej u chłopców, później częstość 
występowania u obu płci wyrównuje się. 


Przyczyny występowania zespołu natręctw przedstawiają się 
następująco: 
I. Podłoże organiczne. 
II. Podłoże endogenne — psychotyczne (depresja endogenna, schi- 
zofrenia). 
III. Podłoże nerwicowe (rzadkie) „prawdziwa nerwica natręctw”. 


Ad |. Podłoże organiczne (stany poencefalityczne, procesy pier- 
wotnie zwyrodnieniowe, miażdżyca nerwów mózgowych i jej następ- 
stwa, guzy mózgu). Do ciężkich zespołów anankastycznych predys- 
ponują stany po wirusowym zapaleniu mózgu (np. zapaleniu klesz- 
czowym mózgu). W grupie tej znajdują się przewlekłe i ciężko prze- 
biegające natręctwa, głównie ruchowe, podbarwione bezkrytycyz- 
mem, zaburzeniami charakterologicznymi, z towarzyszącymi im fobia- 
mi typu myzofobii (lęku przed brudem), bakteriofobii, pojawiające się 
bez cykliczności i nasilające się w miarę upływu lat. Treść natręctw 
jest powiązana w dużej mierze z czynnikami kulturowymi i na ogół 
mają one charakter przewlekły. Najczęstsze natręctwa wiążą się ze 
stanem zdrowia, możliwością zakażenia się, z zagadnieniami sek- 
sualnymi, religijnymi, moralnymi, niekiedy matematycznymi. U cho- 
rych występuje przymus sprawdzania, liczenia, kontrolowania, noto- 
wania i korygowania drobnych błędów. Dochodzi do stopniowego 
zawężania zainteresowań do czynności rytualnych. Chorzy zaniedbują 
rodzinę, bliskich, a nawet — paradoksalnie — swoje zdrowie. Zda- 
rza się, że chorzy, myjąc ręce kilkadziesiąt razy dziennie (ablutoma- 
nia), nie dbają o higienę innych części ciała, unikają rozbierania się, 
zmiany odzieży itp. Tego typu zaburzenia opisywane kiedyś jako 
„nerwice natręctw” rokują niepomyślnie i słabo poddają się leczeniu. 
Do niedawna w wybranych przypadkach stosowano śpiączki atropino- 
we, obecnie zarzucone z powodu dużej liczby powikłań. 
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Ad Il. Podłoże endogenne. 

A. Depresja endogenna. W tej grupie znajdują się natręctwa, które 
towarzyszą innym objawom depresji, w tym mogą stanowić obraz 
kliniczny depresji maskowanych. Ocenia się, że 67 -79% przypadków 
zespołów natręctw towarzyszy różnym typom depresji, najczęściej jako 
zjawisko objawowe. W 40% zaburzeniom obsesyjno-kompulsyjnym 
towarzyszą zaburzenia osobowości. Natręctwa w tej grupie chorych 
przeważają u osób młodych, częściej występują u kobiet. Pojawiają się 
dość ostro i towarzyszą innym objawom depresji, a więc dokuczliwym 
zaburzeniom snu, częstym objawom wegetatywnym (potliwości, ozię- 
bieniu kończyn), stanom lękowym. Charakterystyczne są towarzyszące 
im fobie, głównie ajchmofobia (lęk przed ostrymi przedmiotami), nyk- 
tofobia (lęk przed ciemnością), agorafobia (lęk przed wychodzeniem 
z domu, przed otwartymi przestrzeniami, placami, ulicami, ruchem 
ulicznym). Szczególnie często ten typ zespołów natręctw pojawia się 
w przebiegu depresji wyzwolonych przez ciążę i poród. Zespół natręctw 
(OCD) stanowi w tym przypadku spektrum zespołu depresyjnego 
i ustępuje wraz z nim. 

Leczenie jest skuteczne i rokowanie dobre. W tego typu przypadkach 
stosuje się z powodzeniem klomipraminę w dawce do 200 —300 mg na 
dobę, selektywne inhibitory wchłaniania zwrotnego serotoniny (na ogół 
fluoksetynę do 80 mg na dobę), a także w leczniczych dawkach 
fluwoksaminę, sertralinę, citalopram. Polecana jest też tianeptyna ze 
względu na ochronne działanie na oś podwzgórze-przysadka-nadner- 
cza. W cięższych przypadkach skuteczne są klasyczne trójpierścienio- 
we leki przeciwdepresyjne (amitryptylina do 200 mg na dobę, doksepina 
do 250-300 mg). 

W zespołach depresyjnych powikłanych natręctwami skłonność do 
nawrotów bywa większa niż w innych typach depresji, dlatego wskazane 
jest mimo poprawy stanu psychicznego długotrwałe kontynuowanie 
profilaktyki przez podawanie pewnej (nawet do '/.) dawki antydepresan- 
tów, zgodnie z algorytmami leczenia profilaktycznego depresji. Są też 
doniesienia o skuteczności soli litu oraz kwasu walproinowego w profilak- 
tyce zespołów OCD. Długotrwałe leczenie utrudniają częste w tych 
przypadkach cechy osobowości anankastycznej, takie jak niepewność, 
skrupulatność, postawa lękowa wobec ewentualności nawrotu, a więc 
pewne cechy neurotycznej osobowości występujące u tych chorych. 
Czasem niełatwa jest też współpraca pacjenta z terapeutą. 
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B. Schizofrenia. Choroba ta moze zaczynaé sie objawami anankas- 
tycznymi, przy czym po pewnym czasie widoczna jest atypowość 
natręctw i ich dziwaczność. Stają się one raczej mało spójne, niekonsek- 
wentne i oderwane od realiów. Po pewnym czasie mogą przekształcać 
się w urojenia lub występować jako natręctwa ruchowe z interpretacją 
psychotyczną. W każdym razie zespół obsesyjno-kompulsyjny w prze- 
biegu schizofrenii jestłatwy do rozpoznania, gdyż towarzyszą mu objawy 
pozytywne i negatywne typowe dla procesu schizofrenicznego. W miarę 
upływu czasu natręctwa w przebiegu schizofrenii zwykle mają tendencję 
do ustępowania lub transformacji w inne objawy psychotyczne, głównie 
paranoidalne. Istotne jest więc stwierdzenie, czy zespół obsesyjno- 
-kompulsyjny, zwłaszcza w młodym wieku, gdy nie towarzyszą mu 
typowe objawy depresji, nie jest początkowym stadium rozwijającej się 
psychozy. Niesie to ze sobą implikacje terapeutyczne, gdyż w takim 
przypadku podawanie wyłącznie leków przeciwdepresyjnych (np. klomi- 
praminy, fluoksetyny lub moklobemidu) może nasilić psychozę lub wręcz 
wyzwolić zespół paranoidalny. W zespołach anankastycznych w prze- 
biegu schizofrenii polecane są neuroleptyki nowej generacji (risperidon, 
olanzapina, amisulpiryd) ze względu naich działanie na objawy negatyw- 
ne i brak efektu depresjogennego. Można też stosować neuroleptyki 
w skojarzeniu z lekami przeciwdepresyjnymi. Dokładne wskazówki 
lecznicze znajdują się w podręcznikach psychofarmakologii. 


Ad III. Podłoże nerwicowe (rzadkie) „prawdziwa nerwica na- 
tręctw”. 

Do tej grupy zaburzeń stosuje się ogólnie przyjęte kryteria roz- 
poznawania nerwic, a więc: przewlekły przebieg, dość łagodne na- 
silenie natręctw, związek przyczynowy z konfliktami emocjonalnymi 
wynikającymi z niedostatecznej adaptacji do stresogennego otocze- 
nia. Natręctwa nerwicowe mają treść silnie związaną z osobowością 
chorego, a więc np. osoba religijna może mieć natręctwa bluźniercze, 
osoba zawodowo sprawująca np. kontrolę jakości ma myśli natrętne 
o brakach, wadach, księgowy ma natręctwa dotyczące banknotów, 
pomyłek w liczeniu, duchowny obawia się pomyłki w odprawianiu 
nabożeństwa itp. 

Charakterystyczne jest w tej grupie jednolite i długotrwałe występowa- 
nie monotematycznych natręctw, wyraźnie przybierających na sile 
w sytuacjach zwiększonego napięcia lękowego, np. przed egzaminem, 
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przed wyjazdem itp. Należy dodać, że osoby lękiiwe, neurotyczne 
w sytuacjach stresowych miewają łagodne lub poronne natręctwa, 
trwające krótko (np. przymus wielokrotnego sprawdzania zamkniętych 
drzwi, zabranych przedmiotów, dokumentów itp). Zjawiska te są w zasa- 
dzie pograniczem normy i nie wymagają leczenia. Tego typu nerwica 
natręctw trwa często od dzieciństwa z różnym nasileniem. Czynnikami 
nasilającymi występowanie natręctw jest stres, poniżanie dziecka i de- 
prywacja jego potrzeb emocjonalnych. 


Kryteria diagnostyczne zespołu OCD: 

Występowanie obsesji (natrętnych myśli) lub kompulsji (natrętnych 
czynności): 

Obsesje to: 

1. Nawracające i uporczywe myśli lub wyobrażenia, które są do- 
świadczane, przynajmniej początkowo, jako obce i bezsensowne, 
np. turysta w górach ma przerażające myśli, aby skoczyć w przepaść, 
osoba religijna ma myśli bluźniercze pod adresem Boga itp. 

2. Pacjent podejmuje próby ignorowania lub tłumienia takich myśli 
lub neutralizowania ich innymi myślami i czynnościami. 

3. Pacjentowitowarzyszy przekonanie, że myśli te są wytworami jego 
własnego umysłu, a nie są narzucone z zewnątrz. 

4. Natręctwa myślowe i czynności natrętne są źródłem cierpienia, 
pochłaniają dużo czasu (ponad 1 godzinę dziennie) lub wyraźnie 
zakłócają życie codzienne, pracę zawodową, życie rodzinne i utrudniają 
rozwój osobisty. 


Kompulsje to: 

1. Powtarzane celowe i zamierzone czynności, które są reakcją na 
myśli i wyobrażenia natrętne; wykonywane są według pewnych reguł lub 
rytuałów w sposób stereotypowy. 

2. Zachowanie ma na celu neutralizację uczucia cierpienia lub 
zapobieganie jakiemuś przykremu wydarzeniu lub sytuacji. Czynność ta 
jednak nie jest w sposób realistyczny związana z celem zapobiegania lub 
nawet staje się wyraźnie wyolbrzymiona. Uleganie natręctwu przynosi 
ulgę, uspokojenie lub nawet przyjemność. 

3. Pacjent uznaje, że jego zachowanie jest przesadne, nierozsądne 
lub wręcz chorobliwe, ale „jest to silniejsze od niego”. 
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Diagnostyka róznicowa 

1. Natręctwa fizjologiczne, zdarzające się u osób lękliwych, o ce- 
chach anankastycznych. Są one przemijające. Pojawiają się epizodycz- 
nie w sytuacjach stresowych, są wyrazem zwiększonego lęku, np. 
kilkakrotne sprawdzanie, przed wyjazdem czy drzwi są dobrze za- 
mknięte, czy została wyłączona instalacja elektryczna itp. 

2. Natręctwa objawowe, np. w schizofrenii (dziwaczne, niespójne) 
oraz w depresji endogennej (wówczas są o treściach przerażających, 
homicidalnych lub suicidalnych, ajchmofobicznych), towarzyszą innym 
objawom depresji i ustępują wraz z nią. 

3. Stereotypie schizofreniczne (stwierdza się objawy osiowe schi- 
zofrenii, czynności są wykonywane automatycznie, bez interpre- 
tacji intelektualnej, najczęściej są to proste czynności bez cech ry- 


tuałów). 


Rokowanie 


Do niedawna uważano, że rokowanie w tej grupie zaburzeń jest 
niekorzystne, obecnie ze względu na częsty charakter objawowy w prze- 
biegu depresji i wprowadzenie do lecznictwa nowych leków, takich jak 
klomipramina i selektywne inhibitory wchłaniania zwrotnego serotoniny, 
tianeptyna — rokowanie zdecydowanie uległo poprawie. W przypadku 
stosowania klomipraminy należy liczyć się z objawami ubocznymi, takimi 
jak efekty antycholinergiczne, dysfunkcje seksualne, przyrost masy 
ciała. Leki powinny być podawane mimo ustąpienia objawów przez 
minimum 12 miesięcy. Spośród metod psychoterapeutycznych, zwłasz- 
cza w stosunku do nerwicy obsesyjno-kompulsyjnej (natręctw) skutecz- 
na jest psychoterapia behawioralna. Częste pytania kierowane do 
terapeuty dotyczą możliwości realizacji natręctw. Jeżeli nie mają one 
podłoża psychotycznego, właściwie się to nie zdarza. Pacjent obawia się 
realizacji natręctw, zwłaszcza homicidalnych, budzi to w nim poczucie 
winy i lek przed chorobą psychiczną. Należy zapewnić pacjenta, że przy 
odpowiednim leczeniu natręctwa takie są obawą raczej „co by było 
gdyby...” i nie podlegają realizacji. 

Jak wynika z ryciny 13.1, leczenie zespołów natręctw musi być 
dostosowane do obrazu klinicznego. W przypadku ujawnienia się 
dużego napięcia lękowego można na pewien czas stosować leki 
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Tabela 13.1 
Czynniki prognostyczne w OCD 


Dobre rokowanie Gorsze rokowanie 


Osobowość przedchorobowa „normalna” | Anankastyczne cechy osobowości 
Przebieg remitujący Przewlekły i nasilony przebieg 


Krótki czas choroby Nadpobudliwość w wieku dziecięcym 


Skuteczność leków przeciwdepresyjnych | Wspóństnienie innych zaburzeń psychicz- 
(„.responder ”') nych i nałogów, szczególnie lekomanii 


Przewaga natręctw myślowych Przewaga natręctw ruchowych 


Strategia leczenia OCD w zależności od obrazu klinicznego: 


Próba 
samobójstwa 


Depresja Urojenia 


Buspiron 
Tranxene Lithium Neuroleptyk EW 
Diazepam 


Ryc. 13.1. Strategia leczenia zespołów OCD. 


uspokajające, ale nie może to stanowić podstawy leczenia ze względu 
na ryzyko uzależnienia i małą skuteczność syndromolityczną. Można 
natomiast łączyć anksjolityki z lekami z grupy SSRI. W przypadku 
ujawnienia się depresji możliwe jest łączenie leków SSRI z iitem (celem 
potencjalizacji efektu terapeutycznego). Oczywiste jest, że w przypadku 
towarzyszących zespołom OCD urojeń konieczne jest zastosowanie 
neuroleptyku, albo łącznie z lekiem z grupy SSRI (w przypadku 
komponenty depresyjnej), albo samego neuroleptyku w przypadku 
przewagi urojeń. W tych ostatnich przypadkach chodzi o natręctwa 
objawowe w przebiegu psychoz urojeniowych (np. schizofrenii). 
W razie tendencji samobójczych niekiedy konieczne jest zastosowa- 
nie leczenia elektrowstrząsowego lub podania leków przeciwdepregSyj- 
nych we wlewach kroplowych. 


138 


Rozdział 1 4 
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Zaburzenia zwiazane ze stresem 


W tej grupie zaburzeñ zaburzenia psychiczne traktowane sa jako 
„reaktywne”, to znaczy związane z takim przeżyciem traumatyzujacym, 
które przekracza zdolności adaptacyjne organizmu. Dlatego w tym 
znaczeniu stres będziemy rozumieli jako „dystres”, o znaczeniu pato- 
gennym, a nie mobilizującym, co czasem przypisuje się stresowi dnia 
codziennego (np. trema przed występem, mobilizacja twórcza itp.). 
W zależności od siły działania stresu, jego natężenia, czasu działania, 
a przede wszystkim od cech osobowości i indywidualnej odporności 
psychicznej jednostki, rozwijają się mniej lub bardziej nasilone reakcje 
psychopatologiczne. Nasilenie ich waha się od lekkich, będących 
pograniczem normy, aż do ciężkich psychoz reaktywnych. W klasyfikacji 
ICD-10 zrezygnowano z podziału na nerwice i psychozy, ale wspólną 
cechą zaburzeń reaktywnych jest etiologia egzogenna (psychosoc- 
jogenna). Nie jest to zawsze tak oczywiste, bo wiele zespołów reaktyw- 
nych z biegiem czasu okazuje się być jedynie wyzwolonych lub 
nasilonych przez czynnik traumatyzujący (stresujący), a podłoże stwier- 
dzanego zaburzenia okazuje się być endogenne. Dzieje się tak na 
przykład w wypadku depresji endogennej (czyli o obrazie klinicznym 
odpowiadającym „dużej depresji”) ewidentnie wyzwolonej przez czynnik 
reaktywny. Z tych powodów używamy czasem określenia „depresja 
endoreaktywna”. Również w przypadku niektórych psychoz schizo- 
frenicznych sami chorzy i ich rodziny skłonni są przywiązywać dużą 
wagę do czynników zewnętrznych (reaktywnych). Podświadomą po- 
trzebą psychologiczną i mechanizmem obronnym każdego człowieka 
jest poszukiwanie przyczyn złego samopoczucia w czynnikach ze- 
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wnętrznych i oskarżanie przy tym na ogół innych — rodzinę, biiskich oraz 
czynniki stresujące. Należy jednak pamiętać, że związek czasowy nie 
musi być związkiem przyczynowym. 

Obecnie dużo uwagi poświęca się biologicznym następstwom urazu 
psychicznego (stresu), jako że efekt działania stresora nie ogranicza się 
jedynie do sfery psychicznej (obniżenia nastroju, frustracji czy niepoko- 
ju). Okazuje się, że stres wywołuje także niekorzystne następstwa 
neurofizjologiczne: 


A. Hipokamp, odpowiedzialny za pamięć krótkotrwałą, jest najwraż- 
liwszy na efekty urazu psychicznego, stąd przemijające zaburzenia 
pamięci po urazie psychicznym, co opisuje wielu chorych, którzy przeżyli 
na przykład katastrofę. Prawdopodobnie z tego powodu w zaburzeniach 
stresowych pourazowych mamy do czynienia z zahamowaniem zdolno- 
ści uczenia się i przyswajania nowych wiadomości. 

B. Stres (uraz) psychiczny trwający powyżej 3 tygodni może do- 
prowadzić do zahamowania aktywności receptorów 5-HT,, (w efekcie 
prowadząc do obniżenia nastroju). 

C. U zwierząt doświadczalnych silny stres prowadzi do ewidentnej 
atrofii dendrytów CA... 

D. Kortykosteroidy, uwalniające się w nadmiarze w wyniku stresu 
w związku ze stymulacją osi podwzgórze — przysadka — nadnercza, 
również mają właściwości uszkadzające piramidalne neurony CA.. 


Negatywny wpływ jednorazowego urazu psychicznego jest na ogół 
przez otoczenie przeceniany i rzadko staje się powodem długotrwa- 
łych zaburzeń psychicznych. Znacznie bardziej niekorzystne dla jed- 
nostki są przewlekłe, sumujące się w czasie, negatywne i traumaty- 
zujące oddziaływania środowiskowe. Długotrwałe konflikty emocjonal- 
ne, frustracja, po wielu miesiącach lub latach wywołują w osobowości 
i stanie psychicznym dużo głębsze i jakościowo poważniejsze na- 
stępstwa psychopatologiczne. Reakcje dysocjacyjne i głębokie zaburze- 
nia histeryczne, chociaż należą do zaburzeń reaktywnych, omówione 
będą w osobnym rozdziale książki. Obecnie jednak mówi się też 
o szkodliwości jednorazowego silnego przeżycia emocjonalnego zwła- 
szcza na funkcje hipokampa (pamięć świeża) i funkcje korowe (zmiana 
osobowości). 

W klasyfikacji ICD-10 „Reakcja na ciężki stres i zaburzenia adaptacyj- 
ne” zawarte są w rozdziale F43. Oto podgrupy tych zaburzeń: 
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F43.0 — Ostra reakcja na stres. 

F43.1 — Zaburzenie stresowe pourazowe. 

F43.2 — Zaburzenia adaptacyjne. 

F43.20 — Krótka reakcja depresyjna. 

F43.21 — Reakcja depresyjna przedłużona. 

F43.22 — Reakcja mieszana lękowo-depresyjna. 

F43.23 — Głównie z zaburzeniami innych emocji. 
F43.24 — Głównie z zaburzeniami zachowania. 

F43.25 — Z mieszanymi zaburzeniami zachowania i emocji. 
F43.28 — Z innymi określonymi objawami dominującymi. 
F43.8 — Inne reakcje na ciężki stres. 

F43.9 — Reakcja na ciężki stres nieokreślona. 


Omówione zostaną w zarysie poszczególne grupy zaburzeń związa- 
nych z reakcją na stres. 


A. F43.0 — Ostra reakcja na stres 

Powstaje ona nagle (do 1 godziny od urazu) u osoby nieprzeja- 
wiającej uprzednio zaburzeń psychicznych, wskutek zadziałania sil- 
nego urazu psychicznego, współistniejącego często z urazem fizycz- 
nym (np. katastrofa komunikacyjna). Są to także inne urazy psychicz- 
ne, które wiążą się z poczuciem zagrożenia życia własnego lub bli- 
skich lub zagrożeniem egzystencji materialnej. Do tego typu sytuacji 
należy na przykład porwanie kogoś bliskiego przez terrorystów, by- 
cie zakładnikiem, pożar domu, kradzież samochodu itp. Z tego typu 
reakcjami psychiatrzy i psycholodzy będą mieli do czynienia coraz 
częściej ze względu na coraz większą liczbę aktów terroryzmu, wy- 
muszeń okupu, napadów z użyciem broni, wypadków komunikacyj- 
nych itp. Ryzyko wystąpienia ostrej reakcji na stres zwiększa się, 
gdy współistnieją: wyczerpanie fizyczne, starszy wiek, lękliwa oso- 
bowość. Objawy cechuje zmienność osobnicza, ale typowa reakcja ma 
trzy fazy: 


1. Faza „oszołomienia” lub „porażenia emocjonalnego”, kiedy 
dochodzi do zwężenia pola świadomości, niemożności zrozumienia 
sytuacji, zaburzenia zapamiętywania (stąd uczestnicy katastrof i innych 
wydarzeń mają problemy z odtworzeniem przebiegu zdarzenia, mimo że 
nie doznali urazu głowy). Mogą pojawić się zachowania mało do- 
stosowane i mało zborne, np. śmiech, zabranie z pożaru jakiegoś mało 
istotnego przedmiotu, apatia. Później mogą nastąpić paniczne ucieczki, 
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które osiągają znamiona fugi dysocjacyjnej, lub reakcje znieruchomienia 
aż do stuporu reaktywnego. 

2. Faza zrozumienia, kiedy obraz nieszczęścia lub katastrofy „do- 
ciera do świadomości”. Może pojawić się wówczas gniew, płaczliwość, 
rozpacz, zaprzeczenie lub negacja faktów. Częściej jednak pojawia się 
mobilizacja sił psychicznych w celu minimalizacji skutków wydarzenia, 
np. ratowanie innych, próby znalezienia wyjścia z sytuacji, poszukiwanie 
osób bliskich, zawiadomienie służb ratowniczych, wyostrzone spo- 
strzeganie, „działania ponad siły”. 

3. Faza zmęczenia, kiedy dochodzi do wyczerpania się ostrej 
mobilizacji sił psychicznych i fizycznych albo ustąpienia objawów 
reaktywnych dysocjacyjnych (stuporu, ucieczki). Osoba w tym stanie 
szuka pomocy innych, stara się zrozumieć dokładnie, co się stało 
i dlaczego, bilansuje straty, unika nadmiernej stymulacji z otoczenia. Tę 
fazę określa się też jako „neurasteniczną”. 

4. Faza powrotu do normy, kiedy u części osób dochodzi do 
ustąpienia ostrych reakcji psychopatologicznych, u części zaś wy- 
stępują: A — zaburzenia stresowe pourazowe, czyli zespół stresu 
pourazowego (F43.1), B — zaburzenia adaptacyjne (F43.2). 


B. F43.1 — Zespół stresu pourazowego (posttraumatic stres 
disorder — PSD) 

Obie klasyfikacje, zarówno międzynarodowa ICD-10, jak i DSM-IV, 
traktują ten zespół psychopatologiczny jako jednostkę chorobową, 
mającą określone kryteria diagnostyczne, przebieg, rokowanie. Jest to 
dość nowa jednostka nozograficzna, której początek sięga wyników 
badań w USA weteranów wojny wietnamskiej. W Polsce częstość 
rozpoznawania tego zespołu będzie wzrastała z powodu zwiększenia się 
świadomości społecznej i prawnej oraz coraz większej tendencji do 
dochodzenia swoich roszczeń. 

Częstość występowania szacuje się na 0,75% populacji. Biorąc pod 
uwagę zwiększającą się liczbę aktów terrorystycznych, szantaży, po- 
rwań dla okupu, gwałtów itp. częstość występowania tego zespołu jest 
bez wątpienie większa, jednak chorzy ci nie mają takiej aktywności 
i napędu do działań prawnych jak osoby o skłonnościach pieniaczych lub 
roszczeniowych. Dlatego wielu chorych w trakcie postępowania orzecz- 
niczego poprzestaje na ocenie przez biegłych skutków neurologicznych 
urazu psychofizycznego. Zapewne część tych przypadków bywa diag- 
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nozowana jako nerwice roszczeniowe. Wielu chorych w ogóle unika 
jakiejkolwiek aktywności mogącej przypominać sam uraz lub okolicz- 
ności z nim związane. Może się to wiązać ze szczególnie nasilo- 
nymi emocjami negatywnymi, takimi jak wstyd, poczucie winy spowo- 
dowane znalezieniem się w określonej sytuacji. Dotyczy to na przykład 
ofiar przemocy seksualnej (gwałtów), ale szczególnie często zespół 
stresu pourazowego występuje u ofiar przemocy seksualnej mającej 
miejsce w dzieciństwie. W takich przypadkach ofiary często diag- 
nozowane sa w kierunku zaburzeń osobowości. Leczenie zespołu stresu 
pourazowego polega na stosowaniu psychoterapii (psychodynamicznej, 
kognitywno-behawioralnej), w cięższych i długotrwałych objawach celo- 
we jest stosowanie selektywnych inhibitorów wchłaniania zwrotnego 
serotoniny (np. fluoksetyny w dawce do 60 mg, fluwoksaminy do 200 mg, 
sertraliny do 200 mg). Skuteczne też bywa leczenie klomipraminą, 
moklobemidem i mianseryną w dawkach stosowanych zwykle w lecze- 
niu depresji. 


Kryteria diagnostyczne PSD według DSM-IV: 

A. Osoba była narażona na traumatyczne wydarzenie, w którym 
wystąpiły dwie cechy: 

1. Osoba doświadczyła lub była świadkiem wydarzenia realnego, 
grożącego śmiercią, poważnym zranieniem lub zagrożeniem integralno- 
ści fizycznej własnej albo innych osób. 

2. Zachowanie się osoby poddanej takiemu wydarzeniu traumatyzu- 
jącemu wyraża się w intensywnym strachu, bezradności lub przerażeniu. 
U dzieci może to wyrażać się w zdezorganizowanych zachowaniach 
oraz gwałtownym pobudzeniu psychoruchowym. 


B. Wydarzenie traumatyczne jest wciąż przeżywane na jeden lub 
więcej następujących sposobów: 

1. Powtarzające się natrętne i przykro odczuwane rozpamiętywanie 
wydarzeń, zawierające obrazy, myśli i wrażenia percepcyjne. U małych 
dzieci mogą pojawiać się powtarzające się zabawy, w których przed- 
stawiany jest temat lub wątek urazu. 

2. Powtarzające się stresujące i męczące sny związane z wydarze- 
niem. U dzieci mogą wystąpić sny o przerażającym charakterze, bez 
możliwej do rozpoznania treści. 

3. Sposób zachowania się i samopoczucie chorego wskazuje na 
to, że wydarzenie traumatyzujące przeżywane jest aktualnie, jakby 
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trwało nadal („tu i teraz”) i zawiera w sobie pierwiastki uczucia 
ponownego doświadczenia (, przeżywanie na nowo”). 

4. Intensywny psychologiczny stres w przypadku narażenia na 
wewnętrzne lub zewnętrzne bodźce, które symbolizują lub przypominają 
aspekt traumatycznego wydarzenia. 

5. Obecność reakcji wegetatywnych lękowych w przypadku naraże- 
nia na wewnętrzne lub zewnętrzne bodźce, które symbolizują lub 
przypominają traumatyczne wydarzenie. 


C.. Ciągłe unikanie bodźców kojarzących się z urazem psychicznym 
lub ogólna apatia (nieobecne przed urazem) wyrażające się trzema (lub 
więcej) następującymi objawami: 

1. Wysiłki, aby uniknąć myśli, uczuć lub rozmów związanych z ura- 
zem. 

2. Wysiłki, aby uniknąć aktywności, miejsc lub ludzi, którzy wywołują 
wspomnienie urazu. 

3. Niemożność przypomnienia sobie ważnych okoliczności urazu. 

4. Znacząco zmniejszone zainteresowania społeczne i obniżenie 
dotychczasowej aktywności. 

5. Poczucie obojętności lub wyobcowania. 

6. Ograniczony zakres przeżywanych emocji (np. niemożność prze- 
żywania uczucia miłości). 

7. Poczucie zamkniętej przyszłości (np. nie oczekuje się zrobienia 
kariery, zawarcia małżeństwa, posiadania dzieci itp.). 


D. Utrzymujące się objawy zwiększonego napięcia lękowego (nie- 
obecne przed urazem) wyrażające się dwoma (lub więcej) objawami: 
. Trudności z zasypianiem lub sen przerwany i spłycony. 

. Irytacja lub wybuchy złości. 

. Trudności z koncentracją. 

. Nadmierna czujność. 

. Nadmierne reakcje lękowe w zwykłych sytuacjach. 


m + O N — 


E. Czas trwania zespołu objawów (z kryteriów B, C i D) jest dłuższy 
niż jeden miesiąc. 


F. Zaburzenie powoduje klinicznie znaczący stres lub zakłócenia 
życia społecznego, zawodowego czy innego obszaru funkcjonowania 
pacjenta. 
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Czynniki predysponujace do wystąpienia zespołu stresu poura- 
zowego: 

1. Kobiety w wieku 35—50 lat. Wynika to prawdopodobnie z tego, że 
kobiety mają wyższy poziom lęku jako cechy osobowości. 

2. Niski poziom edukacji. 

3. Przypadki zaburzeń lękowych w rodzinie. 


Uwagi praktyczne do rozpoznawania zespołu stresu poura- 
zowego: 

1. Objawy mają charakter złożony, ale głównie subiektywny, ist- 
nieje więc możliwość agrawacji czy symulacji w celach roszczenio- 
wych. 

2. Niezbędny jest wywiad od środowiskowych służb medycznych. 

3. Przy diagnostyce zespołu niezbędna jest ocena za pomocą metod 
psychologicznych (głównie MMP|-2). 

4. Duże znaczenie diagnostyczne ma długotrwałość objawów, m.in. 
większość przypadków nie ustępuje, a wręcz nasila się po upływie roku 
od stresora. Trwałe zaburzenia psychiczne związane i niezwiązane ze 
stresorem. 


C. F43.2 — Zaburzenia adaptacyjne 

W tej grupie zaburzeń znajdują się opóźnione nieprawidłowe za- 
chowania w odpowiedzi na działanie sytuacji stresujących w posta- 
ci czynników społecznych lub psychicznych — pojawiające się w okre- 
sie jednego miesiąca od zadziałania stresora. Zaburzenia przysto- 
sowawcze cechują się zmianą dotychczasowego trybu życia, pogor- 
szeniem się funkcjonowania społecznego jednostki, zmianą hierarchii 
wartości, porzuceniem niektórych ról społecznych. Z punktu widzenia 
klinicznego może tu chodzić o zespoły depresyjne reaktywne (lub 
endoreaktywne). U osób młodych częściej dochodzi do zachowań 
asocjalnych lub antysocjalnych, u starszych może dochodzić do de- 
presji i załamania (wdowieństwo, utrata majątku wskutek oszustwa). 
U osób młodych, kiedy wskutek urazu dochodzi do kalectwa lub 
zniekształcenia ciała (np. po pożarze, amputacji urazowej), może 
dochodzić do homilopatycznego (gr. homilejn = obcować) rozwoju 
osobowości. Dominują w niej: nieufne nastawienie do otoczenia, po- 
czucie krzywdy i inności, niska samoocena, poczucie kontroli zew- 
nętrznej, zmienność nastroju oraz słabość ego. Cechy te stanowią 
utrwaloną fazę obronną neurotycznego przystosowania się do niepet- 
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nosprawności. W zaburzeniach adaptacyjnych u dzieci, które niestety są 
częstymi ofiarami wydarzeń traumatyzujących, najczęściej dochodzi 
początkowo do reakcji przerażenia z osłabieniem odruchów i osłupie- 
niem (bardzo rzadkie są reakcje z pobudzeniem lub fugi). Dopiero potem 
rozwijają się przejawy regresji. powrót do moczenia nocnego, za- 
blokowanie umiejętności uczenia się, ssanie palca, obgryzanie pazno- 
kci, nałogowa masturbacja. Dość typowe reakcje adaptacyjne występują 
u osób zakażonych wirusem HIV lub chorych na AIDS. Większość tych 
osób diametralnie zmienia dotychczasowy tryb życia, zaczyna cenić 
każdy dzień, zazdrości innym, nawet ciężko chorym, ale wolnym od tej 
choroby, zaczyna obserwować swój organizm albo w ogóle nie reaguje 
na dolegliwości. Dokładny opis obrazu klinicznego zespołu psycho- 
patologicznego będącego reakcją na chorobę HIV przekracza jednak 
ramy tej książki. 

F43.20, F43.21, F43.22 — zespoły należące do zaburzeń adaptacyj- 
nych, których przykładem może być „depresja reaktywna” lub „depresja 
psychogenna”. Określenie to jest używane powszechnie, jednocześnie 
jest przez wielu autorów krytykowane, gdyż niewiele mówi o obrazie 
klinicznym. Sugeruje tylko domniemany związek czasowy i na tej 


Tabela 14.1 


Podstawowe warunki do stwierdzenia depresji reaktywnej 


1. Przygnębienie góruje nad lękiem 

2. Brak głębszych zaburzeń życia popędowego i rytmów 
biologicznych 

3. Duże poczucie krzywdy 

4. Gorsze samopoczucie wieczorem 


B. Obraz kliniczny . Lęk napadowy lub związany z sytuacją 
„ Brak objawów wegetatywnych 
. Podatność na psychoterapię, potrzeba wsparcia 
„ Brak urojeń depresyjnych 


. Ujemne markery biologiczne (EEG, zmodyfikowany test 
deksametazonowy) 


C. Dynamika objawów Į Najgłębsze objawy bezpośrednio po urazie, stopniowa sa- 
moistna poprawa i ustępowanie dolegliwości 
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Depresja endogenna 


Depresja reaktywna 


Ryc. 14.1. Róznice dynamiki objawów w depresji endogennej i reaktywnej. 


podstawie często i nie zawsze słusznie stawia się takie rozpoznanie. 
Zjawiska pokrewne z depresją reaktywną to: reakcja żałoby, pobyt 
w szpitalu u dzieci, nostalgia. W klasyfikacji ICD-10 kładzie się nacisk na 
nasilenie objawów, a nie na etiopatogenezę, gdyż każda depresja 
niezależnie od domniemanej przyczyny wymaga leczenia, jeśli nasilenie 
objawów uzasadnia podjęcie takiej decyzji. 

Do stwierdzenia depresji reaktywnej konieczne są trzy podstawowe 
warunki: 

A — wystąpienie depresji bezpośrednio po urazie psychicznym. 

B — specyficzny obraz kliniczny, bez zaburzeń życia popędowego. 

C — określona dynamika nasilenia objawów pod postacią stop- 
niowego ustępowania objawów. 


Psychozy reaktywne 


Pod tym pojęciem rozumiemy ostre zespoły psychotyczne związane 
bezpośrednio z urazem psychicznym. Są to przypadki rzadkie i należy 
pamiętać, że niektóre psychozy mogą być wyzwolone przez czynniki 
reaktywne przy istnieniu specyficznego podłoża biologicznego lub nawet 
trwającej już wcześniej skąpoobjawowej choroby psychicznej, która 
uległa dekompensacji pod wpływem urazu. Do najczęstszych psychoz 
reaktywnych w ujęciu klinicznym należą: 
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1. Reaktywny zespół schizofrenoidalny, polegający na zaburze- 
niach psychicznych podobnych do schizofrenii paranoidalnej, ale brak 
jest typowych, prawdziwych omamów. Dominuje płytkość objawów 
produktywnych i zależność objawów od okoliczności zewnętrznych. Przy 
wnikliwej diagnostyce okazuje się, że chodzi w rzeczywistości o objawy 
dysocjacyjno-konwersyjne. Wielu autorów kwestionuje możliwość wy- 
stąpienia wskutek urazu psychicznego psychozy schizofrenicznej. Uwa- 
żają oni, że chodzi albo o koincydencję okoliczności albo o jedynie 
wyzwolenie psychozy już wcześniej trwającej. Część tych przypadków to 
psychozy nieokreślone, powstające wskutek urazu psychicznego, ale 
wiążące się z nadużyciem substancji psychoaktywnej, do czego chory 
nie zawsze się przyznaje. 


2. Reaktywny zespół paranoiczny zdarza się częściej. Polega na 
wystąpieniu bogatych, usystematyzowanych urojeń o tematyce związa- 
nej z urazem lub sytuacją trudną (np. urojenia ułaskawienia u więźniów, 
urojenia prześladowcze w nieprzyjaznym środowisku itp.). Wystąpieniu 
tego typu zaburzeń psychotycznych sprzyja osobowość przedchorobo- 
wa — nieufność, wrażliwość na opinie innych, skłonności do przypisywa- 
nia otoczeniu negatywnych cech, złych intencji itp. Niekiedy dochodzi do 
zespołów paranoicznych u osób, które znajdują się pod wpływem 
chorych psychicznie (np. na schizofrenię). Osoba taka (np. młodociana, 
dziecko, osoba podatna na sugestię) znajduje się pod wpływem urojeń 
chorego i sama jest wciągana w ich krąg. Z podobnymi zjawiskami 
można teoretycznie spotkać się także w sektach religijnych. Problemami 
tymi zajmuje się psychologia społeczna wyjaśniająca mechanizmy 
wywierania wpływu na innych. Psychozy reaktywne paranoiczne (uroje- 
niowe) mają tendencje do szybkiego wygasania po ustąpieniu czynników 
ją wywołujących. Niekiedy wymagają one leczenia neuroleptykami 
i utrzymują się dłużej. Należy wówczas zastanowić się nad ewentualnoś- 
cią endogennego podłoża zaburzeń psychicznych. 


3. Afekt patologiczny należy wprawdzie do zaburzeń jakościo- 
wych świadomości (zespołów zamroczeniowych), ale jest typową psy- 
chozą reaktywną. Pojawia się w wyniku krótkotrwałego urazu psy- 
chicznego, najczęściej wywołującego zdenerwowanie, rozdrażnienie, 
wściekłość. W sytuacji biologicznie sprzyjającej (np. zmęczenie, spo- 
życie niewielkiej ilości alkoholu, hipoglikemia, nasłonecznienie) po 
zadziałaniu stresora dochodzi do zwężenia pola świadomości, potem 
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zmiany jakościowej świadomości, rozszczepienia osobowości z po- 
jawieniem się zachowań gwałtownych, mało logicznych i mało do- 
stosowanych do sytuacji. Niekiedy stan taki wiąże się z agresją i jest 
przedmiotem diagnostyki orzeczniczej. Afekt patologiczny należy 
do tzw. stanów wyjątkowych, pojawia się incydentalnie (lub nawet raz 
w życiu), kończy się często snem terminalnym i szybkim przejaśnie- 
niem świadomości. Z okresu psychozy pozostają zwykle nieliczne wys- 
py pamięciowe. 


Rozdziat 1 b 


Zaburzenia dysocjacyjne 


Zaburzenia dysocjacyjne lub konwersyjne ujete sa w rozdziale F44 
klasyfikacji ICD-10. Odpowiadaja one rozpoznaniu histerii, chociaz 
określenie to ze względu na pejoratywny wydźwięk nie powinno być 
stosowane w diagnostyce, mimo że istnieje w klasyfikacji. W naszych 
warunkach kulturowych histeria kojarzy się w najlepszym wypadku 
z wyolbrzymianiem objawów, jeśli nie z celową symulacją. Histeria to 
jedna z najwcześniej opisanych nerwic, którą przez wiele lat wiązano 
z patogennym wpływem aktywności seksualnej — a właściwie jej braku 
— na równowagę emocjonalną kobiet, a następnie pacjentów obu płci. 

Lekarze starożytnego Egiptu, których uwagi zapisano w papirusach 
z Kahun (1900 r. p.n.e.) oraz w papirusach Ebersa (1700 r. p.n.e.) 
— napisali traktaty o chorobach „macicy”, która wędrując po całym ciele, 
powodowała różne objawy somatyczne, zwłaszcza w górnej części ciała. 
W „Timajosie” Platona przedstawiony jest opis „wędrującej macicy”, 
która powoduje różne dolegliwości. Obecnie wiadomo, że objawy 
dysocjacyjne mogą dotyczyć też mężczyzn, choć zdarza się to o wiele 
rzadziej. Uznanie, że histeria może dotyczyć też płci męskiej, za- 
wdzięczamy Galenowi (129 — 199 r. n.e.). W ujęciu freudowskim mecha- 
nizmy wyparcia i regresji były fundamentem koncepcji patogenezy 
histerii. Idea freudowskich mechanizmów obronnych opiera się na teorii 
nieświadomej motywacji ludzkiego działania. Według tej koncepcji 
zachowania człowieka uwarunkowane są nieświadomymi czynnikami 
motywacyjnymi o charakterze popędowym. Jakkolwiek by patrzeć na 
zjawiska nerwic histerycznych czy konwersyjnych, ich podłoże emoc- 
jondlne i seksualne zdaje się być istotne i w tej dziedzinie freudyści 
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niewiele sie mylili. Histeria jest de facto nerwica, która najbardziej zbliza 
pacjenta do mechanizmów zachowań infantylnych. Rozładowanie na- 
pięcia przez prowokowanie na przykład napadów dysocjacyjnych jest 
„korzyścią pierwotną”, następnie zaś dochodzi do podświadomego 
wywierania wpływu na otoczenie przez generowanie zachowań his- 
terycznych, które stają się swoistym modus vivendi. Jest to owa „korzyść 
wtórna”, naturalnie na krótki czas. Straty odległe uruchamiania mechani- 
zmów konwersyjnych są znaczne (utrata wiarygodności w oczach 
rodziny i otoczenia, zubożenie osobowości i utrata zainteresowania 
osobą chorego ze strony otoczenia). 


Tabela 15.1 


Terminologia zespołów dysocjacyjnych (synonimy) 


Histeria Somatyczne objawy psychogenne | Nazwa pochodzi od Hipo- 
o zmiennym nasileniu i lokalizacji, spowo- | kratesa (gr. hystera= 
dowane istotnymi czynnikami emocjonal- | = macica). Obecnie rzad- 
nymi, powstające i ustępujące w wyniku | ko rozpoznawana 
sugestii 


Nerwica 
pitiatyczna 


Somatyczne objawy psychogenne uwa- 
runkowane sugestią i leczące się w wyniku 
zastosowania sugestii 


Nazwa pochodzi od Ba- 
bińskiego (1934) (gr. pej- 
ho = przekonuję) 


Nerwica 
konwersyjna 


Istotą zjawiska jest przemiana zjawisk psy- 
chicznych (lęku, frustracji) w objawy (dole- 
gliwości somatyczne) 


Conversio (łac.) prze- 
kształcenie, przemiana. 
Opisał ja Lisfranc 
w 1966 r. 
Dissociatio (tac.) rozkoja- 
rzenie, oddzielenie sie. 

Opisał ja Janet w 1892 r. 


Nerwica 
dysocjacyjna 


Istota jest utrata integracji miedzy emo- 
cjami i kontrolą impulsów lub zachowań, 
oddzielenie się sfery afektywnej od reszty 
struktury osobowości, uniezależnienie 
funkcji od kontroli syntetycznej osobowości 


Obraz kliniczny zespołów dysocjacyjnych 
(konwersyjnych) 
Uważa się, że nerwice dysocjacyjne są „wielkimi naśladowczy- 


niami wszelkich chorób”, ale obecnie na to zagadnienie patrzy się 
bardziej krytycznie. Histeria nie jest obecnie aż tak rozpowszechnio- 
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na ze względu na przemiany w obyczajowości i brak społecznego 
„klimatu” do tworzenia objawów histerycznych. Należy sądzić, że 
w przeszłości wskutek braku możliwości diagnostycznych, zwłasz- 
cza technik obrazowania mózgu (TK, NMR, PET), wiele przypadków 
organicznych dysfunkcji mózgu było branych za histerię. Niektóre 
postacie depresji symptomatologicznie przypominają do złudzenia 
opisy histerii. Część objawów, które do dziś spotyka się w opisach ner- 
wic histerycznych („globus hystericus”, „clavus hystericus”, dręt- 
wienie kończyn, agorafobia, „neuritis migrans Shultza”, czyli wędru- 
jące bóle całego ciała) odpowiadają w istocie opisom ciężkich depresji 
maskowanych albo nawet pełnoobjawowych. Symptomatologia soma- 
tyczna jest obecnie jednym z częstszych objawów dużych depresji, 
zwłaszcza u osób z mniejszym wglądem we własne przeżycia (np. 
niektóre osoby aleksytymiczne mają duże problemy z opisaniem u siebie 
obniżenia nastroju). Zjawisko dolegliwości somatycznych w depresji nosi 
nazwę „witalizacji” depresji. Im niższe wykształcenie pacjenta, tym opis 
dolegliwości depresyjnych jest bardziej „somatyczny” (bóle serca, 
ziębnięcie kończyn, bóle głowy, brak łaknienia, zaparcia itp.). 


Rozpoznanie objawów konwersyjnych powinno być ostrożne 
i uwzględniać: 

1. Czy pod maską objawów konwersyjnych nie kryje się choroba 

somatyczna. 

2. Czy nie mamy do czynienia z pełnoobjawową lub maskowaną 

„dużą depresją” (depresją endogenną). 

3. Czy są spełnione niezbędne warunki do rozpoznania objawów 

konwersyjnych, to znaczy: 

A. Cechy kliniczne opisane w poszczególnych zaburzeniach w roz- 
dziale F44. 

B. Brak zaburzeń somatycznych tłumaczących poszczególne ob- 
jawy. 

C. Uchwytne przyczyny psychologiczne w środowisku chorego w po- 
staci wyraźnego związku czasowego i przyczynowego z wy- 
stępującymi objawami, mimo że często pacjent takim związkom 
zaprzecza. 


Oto opis kliniczny poszczególnych objawów dysocjacyjnych: 
1. Amnezja dysocjacyjna (F44.0). Jest to wybiórcza niepamięć 
dotycząca jakiegoś wydarzenia stresowego o dużym ładunku emo- 
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Tabela 15.2 
Cechy charakterystyczne objawów histerycznych (dysocjacyjnych, konwersyjnych) 


Teatralność Demonstratywne eksponowanie 
objawów, które nie występują w sa- 


motności 


Zaburzenia równowagi i opiera- 
nie się na kimś bliskim 


Zmienność 


Objawy dotyczą najczęściej róż- 
nych układów i bez żadnej reguły 
zmieniają się w czasie 


Bóle głowy szybko ustępują na 
rzecz znieczulenia kończyny, 
następnego dnia pojawia się 
bezgłos 


Burzliwość Objawy demonstrowane są jako na- 
silone, grożne, przy czym sam cho- 


ry „nie przejmuje się nimi” 


Dramatyczne demonstrowanie 
„umierania” lub drętwieniaciała, 
po czym chory wstaje i nie wspo- 
mina o tych objawach 


Egocentryzm | Dążenie do skupiania uwagi na so- 
bie i swoich objawach, wzbudzenia 


poczucia winy w otoczeniu 


W trakcie napadu dysocjacyjne- 
go chory wydaje polecenia, sta- 
wia żądania, np. rozcierania rąk, 
okładów itp., stosowania okreś- 
lonych ulubionych leków 


Błędne koło Objaw, który zyskuje aprobatę oto- 
czenia lub największe współczucie, 
nasila się i pojawia się częściej. 
Reakcje otoczenia wzmacniają 
określone objawy 


„Bóle serca”, które wywierają 
największe wrażenie na otocze- 
niu — szczególnie na dzieciach 
— nasilają się, ustępują po hos- 
pitalizacji 


cjonalnym (np. nieoczekiwanego osierocenia, utraty obiektu miłości, 
kompromitacji, utraty pracy). Badania psychologiczne i psychiatryczne 
nie wnoszą niczego istotnego, badania funkcji pamięci wypadają prawid- 
łowo. Niepamięć ta jest rzeczywista i ma wiele wspólnego z mechaniz- 
mami wyparcia lub zaprzeczenia, czyli psychologicznymi mechaniz- 
mami obronnymi. Dość często się zdarza, że osoby z objawami zespołu 
stresu pourazowego nie pamiętają wydarzenia stresowego, chociaż nie 
doznały urazu głowy z utratą przytomności. Zaburzenia te są krótko- 
trwałe, trwają najwyżej kilka dni. Najczęściej ustępują samoistnie. 
Obecnie uważa się, że amnezja dysocjacyjna wiąże się z silnym 
zwężeniem pola świadomości w trakcie trwania stresora i nie zawsze ma 
mechanizm dysocjacyjny. Objawy te nie wiążą się z niepamięcią 
związaną z nadużyciem alkoholu (tzw. luki pamięciowe — „blackuts”, 
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„palimpsesty”), które nie mogą nigdy być odtworzone. Interesujące jest 
to, że niepamięć dysocjacyjna ustępuje i po pewnym czasie pacjent jest 
w stanie odtworzyć sobie wydarzenia uprzednio pokryte niepamięcią. 

Zjawisko nie obejmuje: amnezji toksycznej, amnezji wstecznej, amne- 
zji następczej (obie amnezje pojawiają się po urazie głowy), amnestycz- 
nego zespołu Korsakowa, amnezji po napadzie padaczkowym. 


2. Fuga dysocjacyjna (ucieczka histeryczna) F44.1. — rzadkie 
zjawisko polegające na występowaniu amnezji dysocjacyjnej oraz 
pozornie celowej podróży poza miejsce zamieszkania lub pracy lub 
wręcz ucieczki bez celu. Pacjent jest pozornie w zachowaniu zborny, 
wykazuje dbałość o siebie, kupuje bilety, przyjmuje posiłki. Jest to 
najczęściej jednorazowa podróż „bez celu”, nienosząca znamion stanu 
pomrocznego jasnego. W padaczce skroniowej występują podobne 
zachowania, ale się powtarzają i nie występuje związek czasowy 
i przyczynowy z jakimś istotnym wydarzeniem emocjonalnym lub 
dramatycznym przeżyciem (katastrofa, wypadek, uprowadzenie itp.). 
Z grupy tych zjawisk należy wyłączyć włóczęgostwo i ucieczkę z miejsca 
przestępstwa. Fuga dysocjacyjna jest formą podświadomego rozłado- 
wania lęku i napięcia, związanego z urazem psychicznym. Zjawiskiem 
pokrewnym jest poriomania (popęd wędrowczy). 


3. Stupor dysocjacyjny (osłupienie histeryczne) F44.2. Jedna 
z reakcji na szok psychiczny. Jest to drastyczne ograniczenie ruchów 
przy jasnej świadomości, całkowity brak wypowiedzi (mutyzm), pozorna 
obojętność, zachowanie demonstratywne i dobry kontakt, mimo pozo- 
rów zaburzeń świadomości. Trwa zwykle krótko i może przerodzić się 
w fugę dysocjacyjną. 


4. Trans i opętanie F44.3. Określenie kontrowersyjne dla naszych 
warunków kulturowych. Do tej grupy zaburzeń nie należy ani zespół 
zachowań po użyciu substancji psychoaktywnych, ani zaburzenia schi- 
zofreniczne czy na podłożu epilepsji. Pozostają więc stany ekstazy 
religijnej (bardzo rzadkie) i zaburzenia zachowania o podbarwieniu 
histerycznym w przypadku udziału w jakichś podniosłych uroczystoś- 
ciach. Niektóre stany zaburzeń świadomości mogą imitować „trans”. 
Należy sądzić, że takie objawy towarzyszą jednak zaburzeniom osobo- 
wości lub niestwierdzonym obiektywnie nadużyciom środków narkotycz- 
nych. Zjawisko interesujące ze względu na coraz szerzej nagłaś- 
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niana działalność sekt religijnych, których członkowie utrzymują, że 
przeżywają tego typu stany. Bliższa analiza zachowań w trakcie takich 
uroczystości świadczy jednak o działaniach celowych lub pseudorytual- 
nych. W naszych warunkach rozpoznanie opętania kojarzyłoby się 
raczej z demonologią i nie powinno mieć miejsca w diagnostyce. 
Nierzadko są to po prostu psychozy paranoidalne lub parafreniczne 
o dość dobrym rokowaniu. Tego typu późne psychozy dobrze reagują na 
niewielkie dawki klasycznych lub atypowych neuroleptyków. 


5. Dysocjacyjne zaburzenia ruchu i czucia to jedna z najlepiej 
poznanych kategorii zaburzeń psychogennych. Rozróżniamy tu: 

A. Hipofunkcje: niedowłady, porażenia kończyn dolnych i górnych 
niezgodne z anatomicznym unerwieniem; mogą im towarzyszyć przykur- 
cze, astazja-abazja, dość charakterystyczna jest kamptokormia (zgięcie 
tułowia do przodu przy braku przyczyn neurologicznych) występująca 
u żołnierzy i osób z zaburzeniami osobowości. Częstą hipofunkcją jest 
bezgłos histeryczny (afonia) i mówienie szeptem (pianismus). Dość 
typowe są znieczulenia twarzy, języka, kończyn, uczucie „drewnianej 
głowy”, brak poczucia rozróżniania temperatury itp. 

B. Hiperfunkcje to różnorodne demonstratywne drżenia, tiki, „napa- 
dy” polimorficzne, długo trwające, nieprzypominające ani czasem trwa- 
nia, ani obrazem klinicznym napadów epileptycznych. W trakcie takich 
napadów czynnościowych nie występuje ani szczękościsk, ani mimowol- 
ne oddanie moczu. Napad występuje na ogół w obecności otoczenia 
(rodzina, znajomi), trwa długo i nie wiąże się z utratą świadomości, 
chociaż chory może nie odpowiadać na pytania i nie chcieć nawiązywać 
kontaktu. W grupie tej znajduje się tzw. duży napad histeryczny, 
o obrazie typowej demonstracji, z osunięciem się na podłogę lub łóżko. 
Potem występują drżenia ciała bez utraty świadomości, nieskoordyno- 
wane ruchy kończyn, grymasy twarzy. Napad cechuje długi czas trwania, 
najczęściej do kilkunastu minut. Należy to różnicować z napadem 
tężyczki, wylewem podpajęczynówkowym (bywają wówczas wymioty, 
sztywność karku), prawdziwym napadem padaczki, psychozami. W pra- 
ktyce rozróżnienie napadów czynnościowych i organicznych jest bardzo 
trudne i zdarza się nierzadko, że występują one łącznie. Wśród 
hiperfunkcji czuciowych dość częste są parestezje oraz doznania, 
a właściwie relacje z doznań słuchowych, seksualnych, wzrokowych, ale 
bez znamion typowych omamów. 
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6. Zespót Gansera (pseudodemencja) zaliczany jest tez do psy- 
choz reaktywnych i polega na demonstracji głębokich zaburzeń pamięci, 
zachowaniach puerylnych, bezradnych. Chory udziela odpowiedzi 
„przybliżonych”, na przykład zapytany o aktualną datę podaje datę 
wcześniejszą o 2 lata, na widok potrawy o konsystencji twarogu 
odpowiada „mydło”, zapytany o własny wiek podaje 5 lat więcej itp. 
Kobiety w podobnej sytuacji podają kilka lat mniej. Odpowiedzi chorego 
mają sugerować głębokie zaburzenia pamięci przy dobrej orientacji 
w otaczającej rzeczywistości i dobrej sprawności intelektualnej w trakcie 
działań złożonych. Opisane zaburzenia psychiczne zdarzają się u więź- 
niów, osób prymitywnych, z cechami organicznej dysfunkcji mózgu. 


7. Osobowość mnoga (multiple personality disorder — MPD). 
Zjawisko obserwowane rzadko, w naszych warunkach rozpoznanie 
w ogóle kontrowersyjne. Opis zjawiska zbliżony jest do zachowań 
chorego z objawami stanu pomrocznego jasnego. Najkrócej zjawisko to 
można określić jako epizodyczne lub naprzemienne pojawianie się 
u danej osoby odrębnych osobowości, o odmiennej strukturze, preferen- 
cjach, wspomnieniach, a nawet cechach kulturowych. Poszczególne 
osobowości mogą różnić się nawet wynikami testów psychometrycz- 
nych. Mogą mieć „różną płeć i rasę”, ale tego typu doniesienia należy 
traktować sceptycznie. W niektórych opisach można spotkać doniesie- 
nia o „mówieniu różnymi językami”. Cechy aktualnej osobowości mogą 
kontrastować z „poprzednią” i nie ma między nimi łączności emocjonal- 
nej iintelektualnej. Przejście od jednej osobowości do drugiej odbywa się 
zazwyczaj nagle wskutek silnego przeżycia psychicznego lub w trakcie 
napadu histerycznego (dysocjacyjnego). Późniejsze takie przejścia 
występują pod wpływem hipnozy, w trakcie relaksacji lub po użyciu 
alkoholu. Zjawisko osobowości mnogiej można połączyć fenomenologi- 
cznie z prostym przymgleniem świadomości na podłożu psychogennym. 
Część stwierdzanych tego typu przypadków (u nas bardzo rzadkich) na 
pewno ma podbarwienie życzeniowe, jeśli nie jest w ogóle „odgrywane” 
dla własnych potrzeb w celu uzyskania korzyści emocjonalnych lub 
zwrócenia na siebie uwagi. 


8. Próby samobójcze — zaliczane do objawów dysocjacyjnych nie 
przez wszystkich autorów; jednak ze względu na duże rozpowszech- 
nienie tego typu zjawisk (prawdopodobnie narastające) należy je po- 
krótce omówić. Próby samobójcze, które spotyka się głównie u dziew- 
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czat w wieku pokwitania, naleza fenomenologicznie do typu reaktyw- 
nego samobójstwa usitowanego. Spotyka sie je jako reakcje na utrate 
„obiektu uczuć”, np. bliskiej osoby, ale także wskutek banalnych 
zdawałoby się konfliktów, np. z rodzicami. Jednakże przy bliższej 
analizie widać, że konflikty intrapsychiczne i interpersonalne w rodzinie 
są bardzo głębokie, a zamach samobójczy jest próbą odzyskania 
poczucia kontroli i zwrócenia uwagi osób starszych na „cierpiące ja”. 
W tego rodzaju relacjach „ja” z otoczeniem najistotniejszy jest element 
posiadania (władzy), który ma wzmacniać poczucie kontroli, własnej 
wartości i tożsamości. Utrata kontroli nad otoczeniem wywołana przez 
konflikt powoduje „umiejscowienie źródła kontroli na zewnątrz”, czyli 
tendencję do spostrzegania sytuacji jako niezależnych od działań 
jednostki, lecz od rzeczywistości zewnętrznej. W związku z tym często 
w zaburzeniach osobowości występuje przerzucenie odpowiedzialności 
za zaistniałą sytuację na otoczenie (obwinianie innych) oraz zgeneralizo- 
wane poczucie krzywdy. Próba samobójcza ma być potwierdzeniem 
„bycia skrzywdzonym”. Samobójstwo usiłowane typu rozładowującego 
to reakcje osób młodych na sytuacje trudne i odpowiadają reakcji 
kontrowersyjnej. Samobójstwa usiłowane manipulacyjne są spotykane 
w zaburzeniach osobowości. Prawdopodobnie mają one zarówno chara- 
kter reaktywny i rozładowujący, jak i manipulacyjny. W świetle teorii 
uczenia się manipulacyjne próby samobójcze są wyuczonymi, tj. nabyty- 
mi i utrwalonymi wzorcami zachowania się, ukierunkowanymi na osiąg- 
nięcie pożądanych celów przez bezpośrednie albo pośrednie wywiera- 
nie wpływu na otoczenie. Zadnej próby samobójczej nie należy lek- 
ceważyć, co się niestety zdarza wśród młodych psychologów. Są one 
często sygnałem głębokiej patologii rodziny i niemożności wyjścia 
z kryzysu intrapsychicznego. 


Histeroidalne zaburzenia osobowości 


istotne jest krótkie zasygnalizowanie cech osobowości histeroidalnej, 
jako że może towarzyszyć zjawiskom dysocjacyjnym. Mniej znana jest 
pod nazwą osobowości histrionicznej (łac.: histrio = aktor). Do tej 
kategorii w ICD-10 włącza się też osobowość infantylną. Jest jednak 
istotne, że wbrew utartym poglądom, nie stwierdzono dodatniej korelacji 
między cechami osobowości histrionicznej a konwersyjnymi objawami 
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histerycznymi. Oznacza to, że objawy konwersyjne lub dysocjacyjne 
mogą z równym prawdopodobieństwem wystąpić w innych typach 
osobowości, co potwierdzają obserwacje kliniczne. 


Cechy osobowości histeroidalnej: 

1. Infantylizm zachowania, teatralność gestów, mimiki. 

2. Katatymia (myślenie „życzeniowe”), („chciałbym, by tak było”= 
= „tak jest”). 

3. Zmienność, płytkość i burzliwość uczuć pozornie głębokich. 

4. Manipulowanie innymi ludźmi w celu uzyskania gratyfikacji emo- 
cjonalnych. 

5. Eskapizm (tendencje „ucieczkowe” i „zaczynanie od nowa”). 

6. Egocentryzm, poczucie krzywdy i niezrozumienia. 

7. Dychotomiczne widzenie świata (Świat jest czarno-biały, ludzie są 
„tylko dobrzy lub tylko Źli”). 


Uwagi terapeutyczne 


Leczenie zespołów dysocjacyjnych i konwersyjnych jest trudne i dłu- 
gotrwałe. Jeżeli mamy do czynienia ze zjawiskami psychogennymi 
uwarunkowanymi środowiskowo, to oczywiste jest, że czasowa izolacja 
od otoczenia, np. na oddziale, przynosi poprawę, zwłaszcza gdy pacjent 
poddawany jest odpowiedniej psychoterapii. Poprawa bywa jednak 
krótkotrwała, gdyż mechanizmy podświadome są na ogół utrwalone i po 
pewnym czasie wracają nawet w nowym środowisku. W ogóle mało jest 
w piśmiennictwie prac na temat leczenia zespołów konwersyjnych. 
W utrwalonych zespołach histerycznych skuteczna bywa terapia beha- 
wioralna, zwłaszcza techniki awersyjne. Techniki behawioralne, ukierun- 
kowane wyłącznie na likwidację określonych objawów, nie docierają do 
istotnych i rzeczywistych przyczyn zachowań konwersyjnych i same 
w sobie mają charakter objawowy. Proces terapii musi być ukierun- 
kowany na modyfikacje mechanizmów popędowo-emocjonalnych oraz 
na rozwój „ja”, co jest drogą żmudną i długą. W pewnych przypadkach 
skuteczna bywa terapia kognitywna, nastawiona na poznanie i samo- 
świadomość objawów i ich skutków. 

W przypadku bujnych objawów konwersyjnych czuciowych lub rucho- 
wych na początku terapii możemy stosować leki psychotropowe, szcze- 
gólnie polecana jest karbamazepina (zmniejszająca drażliwość). Obec- 
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nie coraz częściej mówi się o niektórych postaciach histerii czy objawów 
konwersyjnych jako „maskach” zespołów depresyjnych. Skuteczność 
leków przeciwdepresyjnych, zwłaszcza selektywnych inhibitorów wchła- 
niania zwrotnego serotoniny (fluoksetyna, sertralina, paroksetyna, cita- 
lopram), bywa w tych przypadkach czasem zdumiewająca i może 
świadczyć o wspólnych patomechanizmach objawów konwersyjnych 
i somatyzacji depresji. 

W cięższych przypadkach zespołów konwersyjnych czy dysocjacyj- 
nych konieczna jest hospitalizacja, ukierunkowana psychoterapia pro- 
wadzona przez doświadczony zespół psychologów i psychiatrów oraz 
wspomagająca farmakoterapia. 

Niektóre przemijające zjawiska typu rozładowującego, reaktywnego 
(np. fugi, osłupienie) w ogóle nie wymagają leczenia, poza racjonalnym 
podejściem otoczenia, które nie powinno wzmacniać i utrwalać objawów 
przez nadmierne nimi zainteresowanie. Z tego punktu widzenia zbyt 
gorliwe leczenie objawów konwersyjnych może podświadomie utrwalać 
mechanizmy histeryczne i doprowadzić do jatrogennych zespołów 
histerycznych przejawiających się w innej, bardziej utrwalonej formie. 


Rozdzial 1 6 


Zaburzenia pod postacia 
somatyczna 


Wstep 


Nie ulega wątpliwości, że czynniki psychologiczne (stres psychiczny) 
mogą wywołać różne objawy fizyczne (somatyczne), które z punktu 
widzenia przedmiotowego są trudne do określenia. Istnieje ogromny 
dział medycyny określony terminem „medycyna psychosomatyczna”, 
który bada związki między stresem psychicznym a następstwami 
w sferze psychicznej i somatycznej. Główną cechą zaburzeń pod 
postacią somatyczną są powtarzające się skargi na objawy somatyczne 
(fizyczne), wraz z uporczywym domaganiem się przez pacjentów 
kolejnych badań, pomimo ich negatywnych wyników i zapewnień lekarzy 
o braku fizycznych podstaw do występowania objawów. Jeżeli w wywia- 
dzie zachodzi wyraźny związek między przykrymi wydarzeniami życio- 
wymi, trudnościami i konfliktami a pojawieniem się i utrzymywaniem 
objawów, pacjent z całą mocą przeciwstawia się sugestiom o możliwości 
ich psychologicznego uwarunkowania. Zwolennicy podejścia psycho- 
analitycznego do chorób psychosomatycznych uzasadniali to stosowa- 
niem przez chorego oporu broniącego dostępu do nieuświadomionych 
przeżyć i konfliktów intrapsychicznych. 

Występowanie objawów somatycznych pod wpływem przeżyć psy- 
chicznych wiąże się z pojęciem „somatyzacji”, które wprowadził Sakel 
(uczeń Freuda), rozumiejąc pod nim typ zaburzeń cielesnych wywodzą- 
cych się z głęboko osadzonych przyczyn neurotycznych. W tym ujęciu 
„Ssomatyzacja” byłaby bliska pojęciu konwersji. Za takim traktowaniem 
somatyzacji przemawiałoby spostrzeżenie, że u chorych tych obserwuje 
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się zachowania przyciągające uwagę (histrioniczne lub dawniej his- 
teryczne). Jest rzeczą sprawdzoną, że zarówno do reakcji nerwicowej, 
jak i reagowania objawami somatycznymi trzeba mieć predyspozycję 
osobowościową (osobowość neurotyczna). 


Podział zaburzeń 


Międzynarodowa Klasyfikacja ICD-10 obejmuje następujące grupy: 


F45.0 — Zaburzenia somatyzacyjne (z somatyzacją). Ze strony 
układu trawiennego: bóle, wzdęcia, odbijania, wymioty, nudności itp. 
Nieprzyjemne doznania: swędzenie, pieczenie, cierpnięcie, drętwienie, 
bolesność itp. Należą tutaj również wykwity skórne (wysypki), skargi 
dotyczące sfery seksualnej i miesiączkowania. 


F45.1 — Zaburzenia występujące pod postacią somatyczną. Niezróż- 
nicowane wielorakie skargi nieukładające się w obraz kliniczny somaty- 
zacji (zmienne, uporczywe); niezróżnicowane zaburzenia psychosoma- 
tyczne. 


F45.2 — Zaburzenia hipochondryczne. Przekonanie lub obawa 
występowania poważnej choroby somatycznej, której towarzyszą liczne 
skargi niemające uzasadnienia przedmiotowego, błędna interpretacja 
prawidłowych i pospolitych odczuć fizjologicznych. 


F45.3 — Zaburzenia (dysfunkcje) autonomiczne występujące pod 
postacią somatyczną. Podział uwzględnia narząd lub układ uważany 
przez pacjenta za źródło dolegliwości. Serce i układ krążenia, górny 
odcinek przewodu pokarmowego, układ oddechowy, układ moczowo- 
-płciowy, inne narządy i układy. 


F45.4 — Uporczywe bóle psychogenne. Psychalgia, psychogenne 
bóle krzyża lub głowy, zaburzenia bólowe psychogenne. 


F45.8 — Inne zaburzenia występujące pod postacią somatyczną. 
Wszelkie zaburzenia czucia niespowodowane przyczyną fizyczną i ściś- 
le związane w czasie z wydarzeniem stresującym (globus hystericus 
— wrażenie kluchy w gardle utrudniające połykanie), psy- 
chogenny kręcz karku i inne kurczowe zaburzenia ruchowe, Świąd 
psychogenny, psychogenne zaburzenia miesiączkowania, zgrzytanie 
zębami. 
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F45.9 — Zaburzenia wystepujace pod postacia somatyczna nie- 
określone; nieokreślone zaburzenia psychofizjologiczne lub psycho- 
somatyczne. 


Obraz kliniczny i kryteria diagnostyczne 


Na rycinie 16.1 uwzględniono wskazówki diagnostyczne, a szczegól- 
nie różnicowo-rozpoznawcze. Na obraz kliniczny „zaburzeń występują- 
cych pod postacią somatyczną” (ang. somatoform disorders) składają 
się bardzo różnorodne, zmienne, nawracające skargi fizyczne, które ku 
utrapieniu lekarzy i otoczenia pacjenta utrzymują się przez wiele lat. 
Pacjenci ci odwiedzają gabinety lekarzy różnych specjalności, poddają 
się badaniom na oddziałach somatycznych, aż wreszcie są kierowani do 
psychiatry. Chorzy ci poddawani są licznym procedurom diagnostycz- 
nym i leczniczym z zabiegami chirurgicznymi włącznie. 

Ustalenie rozpoznania wcale nie jest sprawą prostą, gdyż skargi 
wypowiadane przez chorych nie układają się w jakiś charakterystyczny 
zespół objawów. Mogą one dotyczyć różnych narządów i układów ciała. 
Najczęściej słyszymy od pacjentów skargi dotyczące przewodu pokar- 
mowego — bóle, wzdęcia, odbijania, wymioty, nudności, ale również 
nieprzyjemne doznania czuciowe pod postacią swędzenia, pieczenia, 
mrowienia, cierpnięcia, drętwienia, wędrujących bólów itd. Nierzadko 
występują skargi w sferze seksualnej (brak wzwodu członka, oziębłość 
seksualna u kobiet, objawy towarzyszące miesiączce itp.). Długo- 
trwałość utrzymywania się objawów i mała skuteczność dotychczasowe- 
go leczenia wywołują przygnębienie, zniechęcenie, stany lękowe (oba- 
wa o życie), co wymaga swoistego leczenia psychiatrycznego (leki 
przeciwdepresyjne, przeciwiękowe). Chorzy ci bywają uzależnieni od 
leków, które lekarze zapisują im nieostrożnie. Chodzi głównie o anks- 
jolityki z grupy benzodiazepin (klonazepam, elenium, relanium, broma- 
zepam itd.). 


Twórcy klasyfikacji ICD-10 wymieniają następujące wskazówki (kry- 
teria) diagnostyczne: 

1. Co najmniej dwuletni okres utrzymywania się wielorakich doleg- 
liwości somatycznych przy braku adekwatnych przedmiotowych przy- 
czyn somatycznych. 
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Psychogenne objawy 
somatyczne 


Uwarunkowania 


Biologiczne 


Róznicowanie 


Choroby somatyczne. 
Psychozy z urojeniami 
hipochondrycznymi 
(paranoja, schizofrenia, 
ciężka depresja) 


Leczenie 


Miejsce diagnozowania 
i leczenia 


Genetycznie, 
dziedziczno- 
-konstytucjonalne 
Typ osobowości 


Lekarz rodzinny, 
poradnia zdrowia 
psychicznego 


Psychologiczne Gddział nolit Psychoterapia 
Gdasal j (zwłaszcza rodzin). 
i Farmakoterapia 

Stres psychologiczny, psychosomatyczny s 

5 objawowa 
konflikty 
intrapsychiczne, 
zakłócenia w rodzinie 

Rokowanie 


Społeczne 


Zależy od motywacji 


Trudności s lm tasqi 
w funkcjonowaniu = at Š erapn, 
spotecznym, esto niepewne 


konflikt ról społecznych 


Ryc. 16.1. Zaburzenia pod postacią somatyczną. 


2. Uporczywa odmowa akceptowania porad i autorytatywnych zape- 
wnień wielu lekarzy dotyczących niewystępowania schorzeń somatycz- 
nych uzasadniających subiektywne dolegliwości. 

3. Upośledzenie funkcjonowania społecznego i rodzinnego wynikają- 
ce z dolegliwości i zmian zachowania. 


Leczenie 


Leczenie powinno mieć charakter kompleksowy, tj. uwzględniać 
zarówno biologiczne metody leczenia, jak i oddziaływania psycho- 
terapeutyczne. Trzeba jednak pamiętać, że motywacja pacjentów do 
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psychoterapii jest niewielka i terapeuta musi dużo pracy poświęcić jej 
wzbudzeniu i wzmocnieniu. Długotrwałość dolegliwości somatycznych 
utwierdza chorych w przekonaniu „organicznego” uwarunkowania ich 
cierpienia. Szczególną rolę odgrywa terapia wyjaśniająca, edukacyjna. 

W polskich warunkach przeszkodą w osiągnięciu sukcesu terapeuty- 
cznego może być nierzadkie nastawienie roszczeniowe pacjentów. 
Sytuacja na rynku pracy i zła sytuacja materialna wielu osób podsuwa im 
myśl „wykorzystania choroby” w celu zdobycia świadczeń pieniężnych 
w postaci renty, zasiłku itp. 


Rokowanie 


W tej sytuacji rokowanie jest niepewne. Dużą rolę odgrywa poziom 
intelektualny pacjenta, chęć współpracy z psychiatrą, innymi lekarzami 
w ogóle i psychologiem. 


Rozdziat 1 I 


wr E TE w gum TIPWG. T AT D "DYK TD 


zaburzenia odżywiania się 


Podział 


Do zaburzeń odżywiania się zaliczamy: jadłowstręt psychiczny (an- 
orexia nervosa), żarłoczność psychiczną (bulimia nervosa) i otyłość 
psychopochodną (obesitas psychogeneS). 


Definicje i kryteria rozpoznawcze 


Jadłowstręt psychiczny. Jest to zaburzenie charakteryzujące się 
celową utratą masy ciała wywołaną i często podtrzymywaną przez 
pacjenta. Zaburzenie dotyczy najczęściej dziewcząt w okresie po- 
kwitania i młodych kobiet. Chłopcy zapadają na nią rzadziej w okresie 
przed pokwitaniem. Jadłowstręt psychiczny może wystąpić u młodych 
mężczyzn, chociaż rzadziej niż u kobiet. U kobiet może występować aż 
do okresu menopauzy. Rozpowszechnienie u dziewcząt w wieku 
szkolnym i studentek wynosi około 1 —2%. 


Zgodnie z kryteriami WHO ICD-10 do rozpoznania jadłowstrę- 
tu psychicznego konieczne jest stwierdzenie następujących obja- 
wów: 

e Utrata o 15% należnej masy ciała. Pacjenci przed okresem 
pokwitania mogą nie osiągnąć należnej masy ciała w okresie wzrostu. 

e Utrata masy ciała jest wywołana przez unikanie tzw. tuczących 
potraw, a ponadto za pomocą jednej z wymienionych czynności: 
prowokowanie wymiotów, stosowanie środków przeczyszczających, 
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wyczerpujące ćwiczenia fizyczne (siłownie), stosowanie leków tłumią- 
cych łaknienie i(lub) środków moczopędnych. 

e Wyobrażenie własnego ciała jest zaburzone i następuje nieodparte, 
kompulsywne dążenie do zmniejszenia masy ciała. 

e Zaburzenia hormonalne w postaci: braku miesiączek (u mężczyzn 
zaburzenia lub zanik potencji), zwiększenie hormonu wzrostu i kortyzolu, 
zmiany metabolizmu hormonów tarczycy i zaburzenia wydzielania 
insuliny. 

e Jeżeli zaburzenia występują w okresie przedpokwitaniowym 
— często pojawia się zahamowanie rozwoju fizycznego (wzrostu, 
rozwoju wtórnych cech płciowych, u dziewcząt brak miesiączek). 


Żarłoczność psychiczna. Jest to zaburzenie występujące niekiedy 
naprzemiennie z jadłowstrętem psychicznym. Według niektórych auto- 
rów bulimia i anoreksja to odrębne zespoły. Rozpowszechnienie w kra- 
jach wysoko rozwiniętych (głównie USA) ocenia się na 3—20%. 

Zespół żarłoczności psychicznej charakteryzuje się okresami obżar- 
stwa i nadmiernym skupianiem się na kontroli masy ciała. 


Rozpoznanie opiera się na następujących kryteriach ICD-10: 

e Stałe zaabsorbowanie jedzeniem i niepowstrzymane pragnienie 
jedzenia; osoby z bulimią miewają epizody żarłoczności, polegające na 
spożywaniu w krótkim czasie olbrzymich porcji pokarmów, niekiedy 
wysokokalorycznych. 

e Pacjenci próbują przeciwdziałać „tuczącym” skutkom spożywania 
pokarmów, stosując co najmniej jeden z następujących sposobów: 
wywoływanie wymiotów, nadużywanie środków przeczyszczających, 
okresowe głodówki, stosowanie leków tłumiących łaknienie, preparatów 
tarczycy lub środków moczopędnych; chorzy ze współistniejącą cuk- 
rzycą mogą zaniechać przyjmowania insuliny. 

e Chorobliwa obawa przed otyłością; pacjenci zakreślają nieprze- 
kraczalne granice masy ciała, znacznie poniżej granicy przedchorobo- 
wej czy optymalnej według lekarza. 

e Często, choć nie zawsze, w wywiadzie stwierdza się epizod 
jadłowstrętu psychicznego; okres dzielący te dwa zaburzenia trwa od 
kilku miesięcy do wielu lat. 


Zarówno anoreksja, jak i bulimia nie są jednostkami nozologicznymi. 
Poza typowym uwarunkowaniem psychogennym lub socjokulturowym, 
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obydwa te zespoły mogą być przejawem zaburzeń psychicznych, 
somatycznych, uszkodzeń organicznych o.u.n., objawem ubocznym 
stosowanych leków przeciwpsychotycznych lub przeciwdepresyjnych 
(dot. bulimii). 


Otyłość psychopochodna. Jest skutkiem przejadania się i reakcją 
na sytuacje stresowe. W odróżnieniu od żarłoczności psychicznej, osoby 
otyłe nie stosują ograniczeń dietetycznych, do swojej nadwagi mają 
stosunek wyrozumiały; niektóre „kobiety puszyste” chlubią się swoimi 
rubensowskimi kształtami, inne mają opory przed nawiązywaniem 
znajomości z mężczyznami zakładając z góry, że są bez szans. Mimo to 
rzadko podejmują kurację odchudzającą, tłumacząc to koniecznością 
stałego jedzenia dla uniknięcia osłabienia. 

Często źródeł otyłości psychopochodnej szukać należy w okresie 
wczesnego dzieciństwa. Ma ona związek z trudnościami emocjonal- 
nymi tego okresu. Otyłość jest stosunkowo rzadko skutkiem bulimii, 
chociaż patogeneza tych dwóch zespołów zaburzeń odżywiania się jest 
zbliżona. 

Wymioty psychopochodne mogą mieć związek z bulimią, ale wy- 
stępują jako samodzielny zespół objawów. Obserwuje się go u mło- 
dych dziewcząt i kobiet, które były wykorzystywane (molestowane) 
seksualnie przez ojców i innych mężczyzn w dzieciństwie. Wymioty 
psychogenne nawracające towarzyszą zaburzeniom dysocjacyjnym 
(dawniej histerycznym) F44 i zaburzeniom hipochondrycznym F45.2. 
W żarłoczności psychicznej wymioty są zwykle prowokowane w celu 
uniknięcia zwiększenia masy ciała. Prowokacja ta ma na początku 
charakter czysto mechaniczny (łaskotanie podniebienia palcem), 
z biegiem czasu odbywa się odruchowo w wyniku treningu odruchu 
wymiotnego. 

Sprawą dyskusyjną jest zaliczanie wymiotów u ciężarnych do wymio- 
tów psychopochodnych. Rzeczywiście wymioty u kobiet w ciąży mogą 
mieć tło emocjonalne (nieakceptowana ciąża), ale trzeba też uwzględ- 
niać możliwość zatrucia ciążowego. 

Sposób postępowania w zaburzeniach odżywiania się przedstawiono 
na rycinie. 
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Rozdział 1 9 


TZN usu” aiw 2 


Zaburzenia snu 


K—-I5D"WLRISTUOS a z < ET JoGZTLTNY sum sanu p.s, Ç — S 


Człowiek około 25% swojego życia śpi. Sen odgrywa istotną role 
fizjologiczną, która jeszcze nie do końca jest poznana. Prawidłowy sen 
składa się z serii kolejno następujących stadiów snu (od I do IV, 
stanowiące tzw. fazę NREM) o stopniowo narastającej głębokości. 
Pomiędzy seriami występuje stadium REM, najbardziej zbliżone do 
czuwania. W miarę trwania snu staje się on coraz płytszy: fazy REMstają 
się dłuższe, stadium 4 zanika. Każde stadium ma charakterystyczny 
zapis EEG. W stadium REM pojawiają się szybkie ruchy gałek ocznych, 
spada napięcie mięśniowe. Występuje wówczas najwięcej marzeń 
sennych. Zapis EEG w czasie snu nazywamy hipnogramem. Polisom- 
nografia poza zapisem EEG snu rejestruje inne parametry, takie jak 
temperatura ciała, akcja serca, rytm oddechowy, napięcie mięśniowe itd. 
Badania polisomnograficzne przydatne są w diagnostyce zaburzeń snu. 


Międzynarodowa Klasyfikacja Zaburzeń Snu dzieli je na: 

1) dyssomnie (trudności rozpoczynania lub utrzymania snu), 

2) parasomnie (zaburzenia wzbudzenia, przejścia wzbudzenia), 

3) zaburzenia snu związane z zaburzeniami fizycznymi i psychicz- 
nymi, 

4) proponowane zaburzenia snu. 

W celach praktycznych zaburzenia snu, z którymi najczęściej styka 
się psychiatra, dzielimy na: 

1) bezsenność; 

2) nadmierną senność; 

3) zaburzenia okołodobowego rytmu snu; 

4) parasomnie. 
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Bezsenność 


Roczne rozpowszechnienie bezsenności oceniane jest na 15—40%. 
Jej przyczyny mogą być różne (tab. 18.1). Ważną sprawą jest ich 
ustalenie. Niekiedy zgłaszana przez pacjenta bezsenność może 
być objawem depresji. Wczesne ranne budzenie wchodzi w skład 
zespołu somatycznego (depresji endogennej). W polisomnogramie 
stwierdza się skrócenie latencji fazy REM, zmniejszenie snu głębo- 
kiego. Zespoły lękowe często wiążą się z trudnościami w zaśnięciu, 
wybudzaniem się, podobnie zaburzenia adaptacyjne, reakcja na 
stres. Napady paniki występują podczas snu NREM, najczęściej 
pod koniec stadium 2. Bezsenność nierzadko jest jednym z obja- 
wów prodromalnych, zapowiadających początek schizofrenii czy 
jej nawrót. Związany z chorobami somatycznymi dyskomfort może 
prowadzić również do bezsenności (trudności w zasypianiu, budze- 
nie się). 

Bezdechy podczas snu (pochodzenia ośrodkowego lub obstrukcyj- 
nego) mogą również prowadzić do uporczywej bezsenności. 

Trudności z zaśnięciem występują u pacjentów z zespołem niespokoj- 
nych nóg. Okresowe zaburzenie ruchu kończyn prowadzi do częstych 
przebudzeń, także trudności w zapadnięciu w sen. 

Stresujące wydarzenia życiowe, napięcia z nimi związane mogą 
przejściowo powodować bezsenność. Prowadzić może to do lęku przed 
bezsennością, powodującym zwiększenie wzbudzenia i utrzymywanie 
się bezsenności. Jeżeli te problemy utrzymują się co najmniej przez 
miesiąc, rozpoznajemy bezsenność nieorganiczną (F51.0 wg ICD-10). 
Osoby te często próbują redukować napięcie alkoholem, zażywaniem 
środków nasennych. Przynosi to jedynie krótkotrwałą poprawę. Rozwija 
się bowiem uzależnienie, zwiększenie tolerancji. Lek przestaje działać, 
a bezsenność jeszcze bardziej się pogłębia. 

W rzekomej bezsenności (należącej do kategorii błędnego postrze- 
gania stanu snu wg klasyfikacji międzynarodowej) występują skar- 
gi na bezsenność bez obiektywnego dowodu (również w badaniach 
polisomnograficznych) zakłócenia snu. Czasami przybiera ona formę 
nieomal urojeń. 

Niezwykle częstą i niedostrzeganą przyczyną bezsenności jest nie- 
właściwa higiena snu. Jej poprawa (o czym będzie mowa dalej) usuwa 
problem. 
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Tabela 18.1 


Najczęstsze przyczyny bezsenności 


Rodzaj przyczyny Przykłady 


Środowiskowe Nieprzestrzeganie zasad higieny snu 
Zmiana strefy czasowej 
Zmiana zwyczajów snu 
Praca zmianowa 


Fizjologiczne Fizjologicznie zmniejszona potrzeba snu 
Ciąża 
Zmiana z wiekiem 
Stresujące wydarzenia życiowe Żałoba 
Egzamin 
Przeprowadzka 


Zaburzenia psychiczne Zespoły lękowe 
Zespoły depresyjne 
Zespół maniakalny 
Psychozy schizofreniczne 
Zespoły organiczne 


Schorzenia somatyczne Ból 
Choroby sercowo-oddechowe 
Schorzenia stawów 
Nadczynność tarczycy 


Farmakologiczne Kofeina 
Alkohol 
Srodki psychostymulujące 
Długookresowe zażywanie Środków na- 
sennych 


Zaburzenia snu wewnątrzpochodne Zespoły bezdechu sennego 
Zespół niespokojnych nóg 
Okresowe zaburzenia ruchu kończyn 


Pierwotne zaburzenia snu 


Jeżeli bezsenność jest objawem czy wynikiem innego schorzenia, 
należy leczyć to schorzenie (depresję, zaostrzenie schizofrenii, zespół 
bezdechu sennego: obstrukcyjny czy ośrodkowy). 

W każdym przypadku bezsenności najważniejszą sprawą jest wpro- 
wadzenie właściwej higieny snu. Polega ona na: 


1) wprowadzeniu regularnego rytmu snu/czuwania; 
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2) stałym programie codziennych zajęć; 

3) uprawianiu ćwiczeń fizycznych, ale nie bezpośrednio przed snem; 

4) ewentualnym spożyciu przed snem lekkiego posiłku; 

5) nieużywaniu, zwłaszcza przed snem, alkoholu, tytoniu, kofeiny; 

6) zapewnieniu w pomieszczeniu przeznaczonym na sen ciszy, co 
najwyżej słabego oświetlenia; 

7) nieprzyjmowaniu leków nasennych. 


Istotne jest właściwe uwarunkowanie snu przez: kładzenie się spać 
wtedy, gdy odczuwa się senność, wstawaniu z łóżka zaraz po przebu- 
dzeniu, nieczytaniu, nieoglądaniu telewizji, nieprowadzeniu rozmów 
telefonicznych w łóżku itd. 

Należy unikać stosowania leków nasennych. Benzodiazepiny, bar- 
bituraty mają działanie uzależniające. W krótkim czasie rozwija się 
tolerancja. Jeżeli decydujemy się na ich stosowanie, musimy ograniczyć 
się co najwyżej do kilku 2—3-dniowych okresów. Należy również 
zachować ostrożność z nowymi lekami nasennymi, zopiclonem czy 
zolpidemem. Standardem we wspomaganiu leczenia bezsenności stają 
się leki przeciwdepresyjne. 


Nadmierna senność 


Nadmierną senność w ciągu dnia nazywamy hipersomnią. Wy- 
stępować może w zespołach depresyjnych w przebiegu choroby afek- 
tywnej dwubiegunowej, w tzw. depresji atypowej (obok hiperfagii, 
gorszego samopoczucia w porze wieczornej, wrażliwości na odrzuce- 
nie). Patologiczną senność stwierdza się w organicznych uszkodzeniach 
ośrodkowego układu nerwowego (guzy mózgu, zapalenia mózgu, choro- 
by naczyniowe itd.), w chorobach metabolicznych. Okresowo występują- 
ca senność z żarłocznością, pobudzeniem seksualnym, agresją cechuje 
zespół Kleine'a-Levina, związany z organicznym uszkodzeniem pod- 
wzgórza. 

Tak zwana hipersomnia nieorganiczna ma swoje uwarunkowanie 
psychogenne. Pojawia się w okresach napięcia, przykrych przeżyć, 
trudnych sytuacji. Poza przedłużonym snem nocnym pacjenci jeszcze 
w ciągu dnia przesypiają kilka godzin, częściej do południa. 

Nadmierną senność należy odróżnić od narkolepsji. Polega ona na 
występowaniu nagłych „ataków” snu. Pacjent zasypia nagle, często 
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w najbardziej niedogodnych warunkach. Nie jest w stanie tego po- 
wstrzymać. Sen jest zwykle krótki (10 —20 min). Zaczyna sie od razu od 
fazy REM (zwykły sen zaczyna się od fazy NREM). Narkolepsji 
towarzyszą na ogół inne objawy: katapleksja (nagła utrata napięcia 
mięśniowego, występująca często w sytuacjach wzbudzenia emocjonal- 
nego), porażenie przysenne, omamy hipnagogiczne i hipnopompiczne. 
Badanie snu nocnego wykazuje jego defragmentację, skrócenie latencji 
REM. 

Hipersomnie objawowe wymagają leczenia przyczynowego (np. 
zespołu depresyjnego, operacji guza mózgu itd.). Narkolepsję leczy się 
lekami psychostymulującymi (np. metylofenidatem), które nie są jednak 
w pełni skuteczne, a nierzadko dają jedynie efekt przejściowy. Dobre 
wyniki w stosunku do narkolepsji oraz towarzyszących jej objawów 
uzyskuje się, stosując trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne. Poleca- 
na jest imipramina (2 x 10—25 mg), dezypramina. 


Zaburzenia okołodobowego rytmu snu 


Zaburzenia rytmu snu i czuwania mogą występować w związku 
z podróżami samolotem (przekraczanie stref czasowych), pracą zmiano- 
wą. Odwrócenie rytmu snu — czuwania jest charakterystyczne dla 
organicznych schorzeń ośrodkowego układu nerwowego. Występuje 
w psychozach przebiegających z zaburzeniami jakościowymi świado- 
mości, w procesach otępiennych. Nierzadko obserwujemy je u chorych 
na schizofrenię jako przejaw utraty kontaktu z otoczeniem. 


Parasomnie 


Spośród parasomnii wymienić należy przede wszystkim sennowłóc- 
two, lęki nocne i koszmary senne. Zaburzenia te rozpoczynają się 
w dzieciństwie, z reguły ustępują po osiągnięciu dojrzałości. U dorosłych 
występują rzadko. 

Sennowłóctwo i lęki nocne polegają na nagłym wybudzeniu się ze 
snu wolnofalowego. W sennowłóctwie występują celowe złożone auto- 
matyzmy ruchowe. W lęku nocnym zachowanie pacjenta wskazuje na 
silnie przeżywany lęk, któremu towarzyszą znaczne objawy wegetatyw- 
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ne. Oba stany przebiegają z zaburzeniami jakościowymi świadomości, 
niepamięcią. 

Koszmary senne są przerażającymi marzeniami sennymi w fazie 
REM. Pacjent budzi się z ogromnym lękiem, towarzyszącymi mu 
objawami wegetatywnymi. Pamięta dokładnie przeżyty sen. 


Rozdziat 1 9 
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Dysfunkcje Ua 


Zaburzenia seksualne nie mogą być traktowane jako izolowane objawy 
somatyczne lub psychiczne, gdyż za prawidłowe reakcje i czynności 
seksualne odpowiedzialne są czynniki biologiczne (podwzgórze, układ 
limbiczny, kora skroniowa) oraz psychologiczne i społeczne. Seksuologia 
jest dziedziną stosunkowo młodą, istniejącą od XX wieku, kiedy to zaczęto 
w ogóle traktować zaburzenia seksualne jako jedne z objawów ogólno- 
lekarskich. Dysfunkcje seksualne są jednak najczęściej fragmentem 
szerszego problemu osobowościowego, patologii układu partnerskiego, 
a właściwie jego braku i nieustabilizowanego pożycia seksualnego lub 
okazjonalnych kontaktów seksualnych. W trwałych i udanych związkach 
partnerskich problemy seksualne są mniej dokuczliwe, przemijające (poza 
utrwalonymi ciężkimi nerwicami seksualnymi i zaburzeniami organicznymi 
lub polekowymi). Nie bez znaczenia jest też powszechne stosowanie 
leków hipotensyjnych, beta-blokerów, benzodiazepin i niektórych leków 
przeciwdepresyjnych, które tłumią erekcję i ejakulację. 


Klasyfikacja dysfunkcji seksualnych według ICD-10 


Definicja 
1. Dysfunkcje seksualne są to wszystkie zaburzenia związane 
z fazami reakcji seksualnych prowadzące do zakłócenia fizjologicznego 


współżycia seksualnego, począwszy od motywacji seksualnej, a skoń- 
czywszy na satysfakcjonującym oboje partnerów akcie seksualnym. 
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Tabela 19.1 
Typy dysfunkcji seksualnych 


Faza reakcji seksualnej Mozliwa dysfunkcja fazy 


1. Gotowość seksualna . Zahamowanie gotowości seksualnej (u mężczyzn 
brak wzwodu, u kobiet brak lubrykacji i niechęć do 
współżycia) 

. Awersja seksualna, wstręt do pożycia (zdarza się 
w depresji, chorobach somatycznych, przy nie- 
chęci do partnera) 


2. Podniecenie seksualne . U mężczyzn brak wzwodu lub ustąpienie wzwodu, 
u kobiet brak lubrikacji lub bolesność współżycia, 
u obu płci brak psychologicznej reakcji przyjem- 
ności 
. Anorgazmia u kobiet (brak orgazmu przy prawid- 
łowym stosunku uczuciowym do partnera), u męż- 
czyzn — zanamowanie etapu ejakulacji, niewcze- 
sny wytrysk (przed immisio penis) i przedwczesny 
wytrysk (przed osiągnięciem satysfakcji u kobiety) 


4. Odprężenie — ustępowanie | U obupłci mogą się pojawiać stany lękowe, obniżenie 
podniecenia nastroju lub bolesność okolicy krocza 


Zaburzenia seksualne związane z preferencją seksualną 
(dewiacje seksualne lub parafilie) 


Zaburzenia te zawarte są w klasyfikacji ICD-10 w rozdziale F65. Nie 
obejmują one problemów z orientacją seksualną. 


Typy parafilii: 


1. Ekshibicjonizm. Polega na nawracających, trwających minimum 
6 miesięcy fantazjach seksualnych lub praktykach seksualnych związa- 
nych z obnażaniem swoich narządów płciowych wobec osób obcych, 
w sytuacjach i miejscach, gdzie osoby będące obiektem zainteresowań 
ekshibicjonisty nie spodziewają się tego typu zachowań. Dochodzi tu do 
zaskoczenia, zawstydzenia ofiary lub jej przestraszenia. Jest to parafilia 
bardzo rzadka u kobiet. 

2. Fetyszyzm. Występowanie przez minimum 6 miesięcy fantazji, 
pragnień seksualnych lub praktyk seksualnych związanych z używa- 
niem, dotykaniem lub używaniem do masturbacji różnych przedmiotów 
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lub wzbudzenie seksualne na widok okrešlonych przedmiotów. Wy- 
stepuje nieomal wylacznie u mezczyzn. 


3. Ocieractwo (froteryzm). Fantazje lub zachowania seksualne 
zwiazane z ,anonimowym” dotykaniem lub ocieraniem sie o kobiete 
w miejscach publicznych (np. w tłoku w środkach komunikacji itp.) 
trwające co najmniej 6 miesięcy. Parafilia ta pojawia się w stosunku do 
osób, które są tego nieświadome lub nie okazują na takie zachowania 
przyzwolenia. 


4. Pedofilia. Zaburzenie polegające na występowaniu przez co 
najmniej 6 miesięcy fantazji albo zachowań seksualnych związanych 
z aktywnością seksualną w stosunku do dzieci przed okresem po- 
kwitania (wg Kaplana w stosunku do dzieci poniżej 13 rż.). Według 
DSM-IV pedofilem może być osoba, która ma minimum 16 lat lub jest 
co najmniej 5 lat starsza od dziecka będącego obiektem aktywności 
seksualnej. Jest to najczęstsza parafilia i w 95% są to akty hetero- 
seksualne, a w 5% homoseksualne. Często zdarzają się nadużycia 
seksualne typu pedofilii w rodzinach (szczególnie w relacjach czło- 
nek rodziny, np. ojciec, wujek w stosunku do dziewczynki). Zakres 
zjawiska jest nieznany, ale wydaje się być częstszy, niż podają statys- 
tyki. Według Kaplana do 20% dorosłych było kiedyś przedmiotem 
zachowań pedofilnych. 


5. Masochizm seksualny. Polega na występowaniu przynaj- 
mniej przez 6 miesięcy fantazji seksualnej o byciu poddawanym 
cierpieniu fizycznemu lub moralnemu albo odczuwanie podniecenia 
seksualnego przy rzeczywistym poddawaniu się cierpieniom fizycznym 
lub moralnym, poddawaniu się poniżaniu, biciu, krępowaniu, duszeniu, 
upokarzaniu itp. 


6. Sadyzm seksualny. Polega na występowaniu przynajmniej przez 
6 miesięcy fantazji seksualnej o czynnościach poddawania partnera lub 
partnerki cierpieniu fizycznemu lub moralnemu albo odczuwanie pod- 
niecenia seksualnego przy rzeczywistym poddawaniu jej cierpieniom 
fizycznym lub moralnym, poniżaniu, biciu, krępowaniu, duszeniu itp. 
Często obie parafilie — sadyzm i masochizm — występują łącznie. 
Sadyzm wymaga różnicowania z okrucieństwem w kontaktach seksual- 
nych, ale wówczas praktyki zadawania cierpienia nie są warunkiem 
niezbędnym do uzyskania pobudzenia seksualnego. 


NIP 


7. Transwestytyzm (fetyszyzm transwestycyjny). Polega na wy- 
stepowaniu przez co najmniej 6 miesiecy fantazji dotyczacych prze- 
bierania sie w odzież płci przeciwnej albo rzeczywiste praktyki prze- 
bierania się w odzież osobnika płci przeciwnej w celu uzyskania 
pobudzenia seksualnego. Należy różnicować go z transseksualiz- 
mem, w którym przebieranie się w strój osoby płci przeciwnej nie jest 
stosowane do uzyskania pobudzenia seksualnego, ale wynika z innej 
tożsamości seksualnej i z pragnienia pełnienia roli osoby płci prze- 
Cciwnej. 

8. Oglądactwo (skoptofilia). Polega na występowaniu przez 
co najmniej 6 miesięcy fantazji dotyczących obserwacji nagich osób 
lub osób w trakcie aktywności seksualnej albo rzeczywiste czynności 
związane z oglądaniem, podpatrywaniem osób nagich lub współżyją- 
cych ze sobą. Preferowanie oglądania nagości jest częścią fizjolo- 
gicznego seksualizmu u wielu osób i nie jest zaburzeniem, jeśli nie 
zastępuje normalnej aktywności seksualnej, lecz ją wzbogaca lub jest 
wstępem aktu seksualnego. Rzadką odmianą skoptofilii jest kanda- 
uleizm, polegający na przyjemności seksualnej doznawanej w trakcie 
pokazywania obnażonej partnerki osobom obcym. Parafilia ta może 
łączyć się z tendencjami sadomasochistycznymi lub ekshibicjoni- 
stycznymi. 

9. Zoofilia. Polega na różnorodnej aktywności seksualnej ze zwie- 
rzętami. Obecnie występuje rzadko, występują u osób upośledzonych 
umysłowo, z głębokimi zaburzeniami osobowości, najczęściej jako 
praktykę zastępczą w wyniku braku możliwości realizacji potrzeb sek- 
sualnych w sposób naturalny. 


Zaburzenia tożsamości seksualnej 


(identyfikacji z płcią) 


W klasyfikacji ICD-10 zaburzenia te znajdują się w rozdziale F66 
zatytułowanym „Zaburzenia psychologiczne i zaburzenia zachowania 
związane z rozwojem i orientacją seksualną”. Uważa się, że zaburzenia 
identytikacji seksualnej mogą wiązać się z zaburzonym rozwojem 
seksualnym. 
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Etapy rozwoju seksualnego: 


1. W poczatkowej fazie rozwoju zarodek jest niezróznicowany sek- 
sualnie. Do rozwoju narzadów meskich potrzebny jest chromosom Y, ale 
w obecności wysokiego stężenia androgenów zarodek z garniturem 
chromosomów XX może wykształcić narządy płciowe męskie. Jeśli płód 
z garniturem chromosomów XX nie jest poddawany działaniu and- 
rogenów, wówczas rozwijają się żeńskie narządy płciowe. Zmiany 
hormonalne podczas rozwoju płodowego mogą prowadzić do różnorod- 
nych zaburzeń o charakterze interseksualnym lub hermafrodytycznym. 
Androgeny wytarzane przez jądra i nadnercza wpływają na mózg 
i warunkują zachowania typowo męskie. W wyniku braku androgenów 
rozwija się mózg „żeński”. Obecnie dużą wagę przywiązuje się także do 
roli estrogenów i ich wpływu na układ nerwowy. Prawdopodobnie są one 
również niezbędne do prawidłowego rozwoju mózgu, ale mniej decydują 
o jego „płciowości ”. 


2. W wieku niemowlęcym płeć określa się na podstawie zewnętrz- 
nych narządów płciowych. Budowa ciała i cechy psychicznie są „nie- 
zróżnicowane”. W wyniku wychowania zgodnego z płcią „fizyczną” 
pojawia się w wieku około 3 lat identyfikacja z płcią. Późniejsze 
oddziaływania kulturowe, znacznie bardziej niż biologiczne, determinują 
typowe zachowania żeńskie lub męskie, chociaż teorie rozwoju ról 
seksualnych uległy w ostatnich latach znacznej modyfikacji. 


Terminologia zaburzeń identyfikacji seksualnej za Scully 1998: 


a. Identyfikacja płciowa jest kategorią wyłącznie psychiczną i polega 
na poczuciu bycia mężczyzną lub bycia kobietą, bardzo rzadko zdarza 
się poczucie przynależności do obu płci jednocześnie. 

b. Rola płciowa jest kategorią społeczną i polega na postrzeganiu 
danej osoby jako mężczyzny lub jako kobiety. 

c. Orientacja seksualna jest kategorią psychobiologiczną i zawiera 
poczucie atrakcyjności seksualnej i popędu seksualnego wobec osob- 
nika określonej płci. 

d. Identyfikacja seksualna odnosi się do pierwszorzędowych (narzą- 
dy płciowe) i drugorzędowych cech płciowych. 


Zaburzenia identyfikacji płciowej (transseksualizm) są ważnym zaga- 
dnieniem związanym z problemem chirurgicznej zmiany płci. Opis tych 
zaburzeń znajduje się w rozdziale F64 klasyfikacji ICD-10. 
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Kryteria diagnostyczne zaburzeñ identyfikacji seksualnej sa 
nastepujace: 


a. Przekonanie, że się jest osobą innej płci. 

b. W dzieciństwie preferowanie zabaw płci przeciwnej. 

c. Ubieranie się zgodnie ze stylem charakterystycznym dla płci 
przeciwnej. 

d. Maskowanie sylwetki własnej, nieakceptowanej płci (spłaszczanie 
biustu i kształtowanie muskularnej sylwetki u kobiet, u mężczyzn spotyka 
się likwidowanie zarostu, wypychanie kształtów kobiecych. 

e. Preferowanie ról społecznych płci przeciwnej, włącznie z aktyw- 
nością seksualną. 

f. Ustawiczny dyskomfort związany z posiadaniem cech płciowych 
charakterystycznych dla nieakceptowanej płci. 

g. Znaczne komplikacje osobiste i społeczne, dążenie do prawnej 
zmiany płci metrykalnej. 

h. Zaburzenie to nie wiąże się z obojnactwem ani tendencjami 
homoseksualnymi. 


Zaburzenia seksualne związane z bolesnością 
przy współżyciu 


1. Dyspareunia (niezwiązana z chorobą somatyczną lub wadą 
anatomiczną, np. spojenia łonowego). Jest to bolesność w czasie 
stosunku przy prawidłowej lubrykacji, ma podłoże psychogenne (u- 
świadomiona lub nieuświadomiona niechęć do partnera). Zaburzenie to 
dotyczy także mężczyzn i może występować przy prawidłowej erekcji. 
Często pojawia się przy kolejnym stosunku. 

2. Pochwica (vaginismus) jest to mimowolny skurcz '/, zewnętrz- 
nej części pochwy, utrudniający wprowadzenie członka (immisio 
penis) lub wycofanie go z pochwy (exmisio penis). Zjawisku temu 
często towarzyszy ból, ale nie jest to regułą. Praktyczny podział 
zaburzeń seksualnych o sporych walorach dedaistycznych ilustruje ry- 
cina 19.1. 

Jak przedstawia rycina 19.1, dysfunkcje seksualne są łatwe do 
leczenia. Zaburzeniom orientacji seksualnej mogą towarzyszyć róż- 
norakie dewiacje seksualne (np. fetyszyzm, pigmalionizm, sadyzm 
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ZABURZENIA 
ORIENTACJI = 


ZABURZENIA 
TO 55 


Ryc. 19.1. Schematyczny podział zaburzeń seksualnych i dewiacji seksual- 
nych. 


i inne). Pacjent z zaburzeniami tożsamości (transseksualizm, trans- 
westytyzm) rzadko trafia do gabinetu psychiatry czy seksuologa, po- 
nieważ często nie widzi takiej potrzeby. Pacjenci tacy są przedmio- 
tem zainteresowania etyków, chirurgów w przypadku dążenia do 
zmiany płci biologicznej i metrykalnej, zwłaszcza transseksualiści. 
Zabieg taki, kontrowersyjny z punktu widzenia etycznego, wymaga 
wielkiej wnikliwości w diagnostyce psychiatryczno-psychologicznej 
i seksuologicznej, czy dążenie takie nie wynika np. z choroby psy- 
chicznej. 


Warto wspomnieć o tzw. cechach niskiej kultury seksualnej, która jest 
typowa zwłaszcza dla cywilizacji zachodnich: 

1. Pośpiech w inicjowaniu współżycia. 

2. Brak dbałości o strój, wnętrze, higienę. 

3. Brak dialogu słownego. 

4. Nierespektowanie potrzeb partnera (specyfika różnic między ko- 
bietami i mężczyznami). 

5. Nadmierny wstyd, lęk niwelowane często niestety alkoholem. 
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6. Brak zainteresowania partnerką lub partnerem po pożyciu, co 
zwłaszcza dla kobiet jest dużym stresem i powoduje poczucie od- 
rzucenia i nieakceptacji jako kobiety. 


Wielu problemów seksualnych dałoby się uniknąć, gdyby partne- 
rów cechowała kultura osobista i altruizm. W końcu seks jest usytuo- 
wany w mózgu, a nie gdzie indziej. Ważna jest znajomość partnera 
i jego cech tzw. głębokich, tzn. takich, które ujawniają się w okreś- 
lonych, często trudnych sytuacjach społecznych. Problem ten ilustruje 
rycina 19.2. 


Atrakcyjność > Temperament 


Cierpliwość > Seksualność 


Upodobania >> Responsywność 


Ryc. 19.2. Problemy seksualne. 


Zasady leczenia dysfunkcji seksualnych 


1. Zebranie wywiadu i wskazówki lecznicze udzielane obojgu part- 
nerom. 

2. Konieczna jest edukacja pacjenta dotycząca fizjologii seksuologi- 
cznej. 

3. Leczenie chorób somatycznych poparte wnikliwą diagnostyką 
internistyczną i neurologiczną (EEG, TK, NMR głowy) powinno być 
prowadzone równolegle do specjalistycznego leczenia seksuologicz- 
nego, opartego na psychoterapii i odpowiedniej farmakoterapii. 

4. W każdym przypadku należy wykonać badania psychologiczne 
i psychiatryczne w celu dokładnej diagnostyki w kierunku organicznych 
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dysfunkcji mózgu, zespołów depresyjnych (częsta przyczyna zaburzeń 
seksualnych u obojga płci) oraz nałogów. 

5. Nadużywanie leków uspokajających, alkoholu i substancji psycho- 
aktywnych jest częstym powodem dysfunkcji seksualnych i utrudnia 
proces leczenia, ponieważ często pacjenci nie przyznają się to tego typu 
działań. 


Przedmiesiączkowy zespół dysforyczny lub 
zespół dysforyczny związany z późną fazą lutealną 


Jest to zespół objawów psychopatologicznych i somatycznych poja- 
wiających się na tydzień przed miesiączką i ustępujących po jej 
wystąpieniu. Objawami psychopatologicznymi są: męczliwość psycho- 
fizyczna, drażliwość, obniżenie nastroju, niepokój, wzmożone łaknienie 
i pragnienie, uczucie zmęczenia, objawami somatycznymi zaś: boles- 
ność piersi, przyrost masy ciała, wzdęcia, mała tolerancja wysiłku, bóle 
głowy. 

Etiologia. Prawdopodobną przyczyną jest retencja sodu i wody 
w ogranizmie kobiety oraz wpływ żeńskich hormonów płciowych na 
monoaminy w o.u.n., szczególnie na serotoninę. 


Leczenie. Ograniczenie podaży sodu, zwiększenie aktywności fizy- 
cznej, w cięższych przypadkach farmakoterapia: 

1. Bromokryptyna — zmniejsza obrzmienie piersi. 

2. Diuretyki (w małych dawkach) zmniejszają retencję wody w tkan- 
kach. 

3. Doustne leki antykoncepcyjne. 

4. Selektywne inhibitory wchłaniania zwrotnego serotoniny (fluok- 
setyna do 20 mg na dobę, fluwoksamina do 100 mg na dobę, sertralina 
do 200 mg na dobę, citalopram do 20 mg na dobę, paroksetyna do 
50 mg) stosowane jako leki przeciwdepresyjne, mogą być skuteczne, 


ale rozpoczęcie ich przyjmowania powinno nastąpić na około 14 dni 
przed miesiączką. 
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Zaburzenia wzwodu czlonka i ejakulacji 
i ich przyczyny 


Choroby somatyczne: 

1. Cukrzyca może powodować zmiany w układzie naczyniowym 
rdzenia kręgowego, polineuropatyczne dysfunkcje tej części układu 
nerwowego, która wiąże się z erekcją i ejakulacją. Zmiany te często 
prowadzą do dysfunkcji seksualnych. 

2. Nadciśnienie tętnicze może prowadzić do miażdżycy naczyń 
i zaburzać ukrwienie narządów płciowych. Poza tym sama choroba 
nadciśnieniowa zaburza sferę popędową przez wzmożenie pobudliwo- 
ści ogólnej, drażliwość, złe samopoczucie i obniżenie nastroju. 

3. Nadużywanie alkoholu i leków jest częstą i niedocenianą przy- 
czyną zaburzeń wzwodu. Wśród leków wymienia się benzodiazepiny, 
barbiturany, leki nasenne, a także niektóre selektywne inhibitory wchła- 
niania zwrotnego serotoniny, trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, 
neuroleptyki. 

4. Uzależnienie od substancji psychoaktywnych (kokaina, amfetami- 
na, pochodne opium). Po dłuższym stosowaniu powodują one opóź- 
nione reakcje seksualne, prawdopodobnie wskutek obniżenia stężenia 
dopaminy. 


Metody leczenia seksuologicznego 


1. Metoda edukacyjna polega na pogłębieniu wiedzy partnerów 
o anatomii, fizjologii, a co najważniejsze — psychologii pożycia seksual- 
nego. l 

2. Metody treningowe: treningi porozumiewania sie w zakresie swo- 
ich możliwości, preferencji seksualnych, odczuć, ujawnianie doświad- 
czeń i ograniczeń kulturowych, uczenie partnerów rozmawiania w trakcie 
czynności seksualnych. 

3. Metody behawioralne: trening relaksacyjny, trening opanowywa- 
nia leku, trening przedłużania stosunku i powstrzymania się od orgazmu 
do czasu osiągnięcia wspólnej satysfakcji. 

4. W wybranych przypadkach (np. stulejka powodująca bolesność 
przy współżyciu, nieprawidłowa budowa spojenia łonowego) stosowanie 
metod chirurgicznych. 
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Tabela 19.2 


Kompendium leczenia najczestszych dysfunkcji seksualnych 


R 
odzaj Metoda leczenia Rokowanie 
zaburzenia 


Paratfilie 


Zaburzenie 
gotowości 
seksualnej 


Dyspareunia 
(bolesność 
przy współży- 
ciu) 


Pochwica (va- 
ginismus) 


Anorgazmia 


Zaburzenia 
erekcji 


Brak lub opóź- 
nienie ejakula- 
cji 


Psychoterapia awersyjna 
lub psychoanalityczna 


Psychoterapia związku 
partnerskiego 


Leczenie schorzeń gine- 
kologicznych, zmiana po- 
zycji seksualnej, psycho- 
terapia edukacyjna 


Techniki behawioralne, 
czasem znieczulenie far- 
makologiczne, w upor- 
czywych przypadkach hi- 
pnoza 


Techniki edukacyjno-be- 
hawioralne 


Leczenie chorób somaty- 
cznych 

Odpowiedni tryb życia 
Leki (sildenafil*, pirace- 
tam, testosteron, adeno- 
zyna, nicergolina) 
Odstawienie leków wpły- 
wających negatywnie na 
potencję lub zastąpienie 
ich innymi 
Psychoterapia edukacyj- 
na 


Diagnostyka i leczenie in- 
ternistyczne, odstawie- 
nie lub zmiana leków 
przyjmowanych z innych 
powodów 


Niepewne 


Dobre 


Niepewne 


Dobre 


Przy podłożu 
organicznym 
— niepewne 
Przy zaburze- 
niach czynno- 
ściowych — 
bardzo dobre 


Niepewne 


Niewielka motywacja do 
leczenia 


Ustępuje samo pod wa- 
runkiem prawidłowego 
stosunku uczuciowego 
do partnera 


Częsta  zamaskowana 
forma niechęci do part- 
nera lub agrawacja dole- 
gliwości w celu unikania 
pożycia 

Zjawisko rzadkie i wyolb- 
rzymiane 


Leczenie podejmuje się 
zbyt późno 


Konieczne uregulowane 
pożycie seksualne, edu- 
kacja partnerki 


Najczęstsze powody to 
przyczyny organiczne, 
toksyczne, zmęczenie 
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5. Metody farmakologiczne w wybranych przypadkach sa podstawo- 
wą lub uzupełniającą psychoterapię metoda z wyboru: 

a. Leki uspokajające, które w stanach silnego lęku, mimo negatyw- 
nego wpływu na potencję, poprawiają jakość współżycia (np. klorazepat 
5 mg, diazepam 10 mg, klometiazol 300 mg), stosowane są jedynie 
doraźnie. 

b. Leki poprawiające potencję (tadalafil*, sildenafil, apomorfina, tes- 
tosteron, johimbina), pozytywnie też mogą działać piracetam do 2 g na 
dobę, witaminy, testosteron do 100 mg w iniekcjach, leki wazodylatacyj- 
ne, np. prokaina (kroplówki 0,1 % roztwór), Adavin, metyloksantyny. 


Że względu na duże zainteresowanie lekiem o nazwie sildenafil 
należy podać przeciwwskazania do jego stosowania u chorych, którzy: 

1) w ciągu ostatnich 6 miesięcy przebyli zawał mięśnia sercowego, 
udar mózgu lub poważne zaburzenia rytmu serca, 

2) cechują się znaczną hipotonią (nawet ortostatyczną) przy wartoś- 
ciach RR poniżej 90/50 mm Hg albo z nadciśnieniem tętniczym przy 
wartościach większych niż 170/110 mm Hg. 

3) cierpią na przewlekłą niedomogę krążenia lub niestabilną chorobę 
wieńcową, 

4) mają stwierdzone barwnikowe zwyrodnienie siatkówki (część 
z tych chorych ma genetyczny defekt fosfodiesterazy). 


* Ostatnio wprowadzony tadalofil (tabl. 10 i 20 mg) jest — podobnie jak siidenofil 
— inhibitorem fosfodiesterazy. 
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Rozdział 2 0 


DELIT 2 3] 


Naduzywanie substancji 
psychoaktywnych 


Wstep 


Wiek XXI charakteryzuje się znacznym rozpowszechnieniem róż- 
nego rodzaju uzależnień. Niektóre związki psychoaktywne są powsze- 
chnie dostępne (alkohol, tytoń), inne można otrzymać na receptę 
(np. leki anksjolityczne), jeszcze inne są objęte bardzo ścisłą kon- 
trolą (np. opiaty). Istnieje duża grupa środków psychoaktywnych, 
które nie mają zastosowania w lecznictwie, a są stosowane w celach 
odurzenia (np. kleje, rozpuszczalniki do farb i lakierów). Inne związ- 
ki, takie jak: amfetamina, kokaina, haszysz są produkowane, hodo- 
wane lub przemycane z zagranicy z naruszeniem prawa. Ścisła kon- 
trola nad tymi związkami wynika z ratyfikowanej przez Polskę konwen- 
cji ONZ. 


Używanie, nadużywanie i uzależnienie 


W rozwoju nałogu (uzależnienia) można wyróżnić kilka etapów. 
Okresowe używanie szkodliwe jakiegoś środka nie musi być dowodem 
uzależnienia. Nadużywanie niektórych leków, na przykład anksjolitycz- 
nych, prowadzi do uzależnienia. Najlepiej etapy te prześledzić na 
przykładzie osób spożywających alkohol. Uzależnienie od alkoholu jest 
przedmiotem następnego rozdziału. 
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Osobowość 
(predyspozycje, 
rozwój) 


Używanie 


pr? 


Uzależnienie (psychiczne 
ilub fizyczne 


Leki Środowisko 


(działanie) 


Ryc. 20.1. Etapy uza- 
leżnienia wg Laux i Mól- 
lera (1998). | 


Zatrucie ostre i przewlekłe 


Zatrucie ostre może być następstwem przyjęcia jednorazowej dawki 
substancji psychoaktywnej (alkoholu, leku przeciwlękowego, nasen- 
nego lub „twardego” narkotyku, np. heroiny). Charakteryzuje się zabu- 
rzeniami świadomości, czynności poznawczych, afektu, objawami we- 
getatywnymi i innymi somatycznymi. Może być wynikiem utraty kontroli 
nad ilością spożywanego środka (np. alkoholu), działania zamierzonego 
(np. usiłowanie samobójstwa przy użyciu leku nasennego) lub zdarze- 
niem przypadkowym. 


Zatrucie przewlekłe stwierdza się najwyraźniej u osób zażywa- 
jących leki nasenne i uspokajające (anksjolityki), co nie oznacza, 
że wieloletnie używanie substancji psychoaktywnych nie wywołuje 
cech przewlekłego zatrucia zarówno w sferze somatycznej, jak i psy- 
chicznej. 
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Definicja 


Światowa Organizacja Zdrowia zaakceptowała następującą definicję 
uzależnienia: „jest to stan psychiczny, a niekiedy także fizyczny, 
wynikający z interakcji pomiędzy żywym organizmem a środkiem, 
charakteryzujący się szeregiem zachowań i objawów, w tym głównie 
kompulsywnym przyjmowaniem środka w sposób stały lub okresowy, 
aby przeżyć jego działanie, a niekiedy uniknąć złego samopoczucia, 
pojawiającego się, gdy środek nie został przyjęty. Tolerancja może 
występować lub nie. Osoba może być zależna od więcej niż jednego 
środka”. W tym ostatnim przypadku używa się określenia politok- 
sykomania (polytoxicomania). 


Kryteria rozpoznania 


Przyjmuje się, że rozpoznanie uzależnienia jest uzasadnione, jeżeli 
stwierdza się u osoby badanej trzy lub więcej spośród 6 niżej wymienio- 
nych cech: 

1. Silne pragnienie, potrzeba lub poczucie przymusu przyjmowania 
środka psychoaktywnego. 

2. Trudności z samokontrolą w powstrzymaniu się od przyjęcia 
środka. 

3. Objawy fizyczne w następstwie zaniechania przyjmowania środka 
lub wydatnego zmniejszenia dawki dobowej: objawy zespołu abstynen- 
cyjnego są charakterystyczne dla przyjmowanego środka (środków z tej 
samej grupy); przyjmowanie środka w celu zmniejszenia lub uniknięcia 
wystąpienia zespołu abstynencyjnego. 

4. Wzrost tolerancji, tzn. potrzeba zwiększania dawki w celu osiąg- 
nięcia zamierzonego efektu. 

5. Utrata dotychczasowych zainteresowań, koncentrowanie się na 
zdobywaniu środka uzależniającego. 

6. Przyjmowanie środka mimo uświadamiania sobie szkodliwych 
następstw, takich jak np. marskość wątroby u alkoholika, żółtaczka 
zakaźna w przypadku środków dożylnych lub zakażenie HIV. 


189 


Podziat 


Miedzynarodowa klasyfikacja ICD-10 uwzglednia 10 grup zaburzeñ 
psychicznych (z.p.) i zaburzeń zachowania (z.z.) spowodowanych 
używaniem substancji psychoaktywnych: alkoholu, opiatów, kanabinoli 
(konopii indyjskich), leków nasennych i uspokajających, kokainy, sub- 
stancji stymulujących (w tym kofeiny), substancji halucynogennych, 
paleniemtytoniu, lotnych rozpuszczalników, używaniem kilku substancji 
lub używaniem innych substancji. 


Zespół abstynencyjny stanowi niewątpliwie potwierdzenie uzależ- 
nienia od środków psychoaktywnych. Składa się na niego zespół dość 
różnorodnych objawów występujących po całkowitym lub częściowym 
wycofaniu substancji używanej w sposób powtarzalny, zwykle długo- 
trwale i w dużych dawkach. Występowanie objawów abstynencyjnych 
i ich charakter zależy od rodzaju substancji zażywanej i jej dawki. 
Znaczne trudności diagnostyczne mogą stworzyć osoby uzależnione od 
więcej niż jednego środka (politoksykomania). Pomocny może być 
oczywiście wywiad, ale niestety osoby uzależnione z różnych powodów 
zatajają informacje o używanych środkach lub przyznają się tylko do 
niektórych. 

Obraz kliniczny zespołów abstynencyjnych bywa tak charakterystycz- 
ny, że bez większego trudu pozwala na identyfikację środka uzależ- 
niającego. Tak się ma sprawa z uzależnieniem opiatowym. Nasilenie 
objawów abstynencyjnych zależy od kilku czynników, a więc od stosowa- 
nej dawki, indywidualnej tolerancji i pewnych osobniczych predyspozycji. 
Odstawienie na przykład leków anksjolitycznych typu benzodiazepiny 
(relanium, klonazepam) może wywołać drgawki abstynencyjne i roz- 
winąć się do pełnego napadu drgawkowego toniczno-klonicznego. 
Dotyczy to także rzadziej dzisiaj używanych barbituranów (fenobarbital), 
które mogą być jednym ze składników leków złożonych. 

W typowych sytuacjach zażycie środka uzależniającego przerywa 
objawy abstynencyjne. Inaczej wygląda to w przypadku wystąpienia 
psychozy (majaczenia). Skłonność do reagowania napadami drgaw- 
kowymi i psychozami abstynencyjnymi jest cechą indywidualną i zależy 
od progu pobudliwości drgawkowej oraz wrażliwości układów neuro- 
przekaźnikowych. Objawy psychotyczne spowodowane działaniem sub- 
stancji psychoaktywnych mogą odznaczać się zróżnicowanym obrazem 
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psychopatologicznym. Psychozy z odstawienia środka psychoaktyw- 
nego charakteryzują się zaburzeniami jakościowymi świadomości (ma- 
jaczenie lub mieszany zespół majaczeniowo-zamroczeniowy). Nato- 
miast objawy zespołu abstynencyjnego mają charakter bądź somatycz- 
ny: bóle mięśniowe, drżenie rąk, wzmożona potliwość, dreszcze połą- 
czone z uczuciem zimna, dolegliwości żołądkowo-jelitowe, nudności, 
wymioty, biegunki, bóle i zawroty głowy — bądź psychiczny: bezsen- 
ność, stany lękowe, obniżenie nastroju, rozdrażnienie itd. 

Informacje na temat uwarunkowań uzależnień i postępowania diag- 
nostyczno-terapeutycznego zawiera rycina 20.2. 


Uwarunkowania Leczenie 
przyczynowe i postępowanie 
Uwarunkowania 


psychologiczne 
Czynniki społeczne 


Odstawienie nagłe 
substancji z wyjątkiem 
opioidów, barbituranów 


Czynniki kulturowe i benzodiazepin 

Czynniki ekonomiczne Odtrucie na oddziale 

Czynniki biologiczne detoksykacyjnym 
Oddziaływania edukacyjne 
motywujące do 


przestrzegania abstynencji 
Psychoterapia indywidualna 
i grupowa 

Interwencje w środowisku 
Ośrodki resocjalizacji 


Nadużywanie 
substancji 
psychotropowych 


Ostre i przewlekłe zatrucie W zależności od środka, 
Uzależnienie (nałóg) głębokości uzależnienia, 


Zespoły abstynencyjne następstw przewiekłych, 

Psychozy stopnia motywacji 

Organiczne uszkodzenia i konsekwencji 

o.u.n. (napady padaczkowe) w przestrzeganiu 
abstynencji 


Ryc. 20.2. Uwarunkowania uzależnień i postępowanie diagnostyczno-terapeu- 
tyczne. 
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Rozdział 2 1 


Choroba alkoholowa 


Definicje 


Choroba alkoholowa, alkoholizm i zespół uzależnienia od alkoholu 
(ZUA) są pojęciami równoznacznymi. W skład tego zespołu wchodzą 
objawy somatyczne, behawioralne i psychologiczne, w których picie 
alkoholu góruje nad innymi zachowaniami. Uzależnienie od alkoholu 
charakteryzuje jeden z trzech sposobów picia: 1) codzienne wypijanie 
alkoholu w celu utrzymania zadowalającego funkcjonowania, 2) regular- 
ne, ale ograniczone do weekendów picie dużych ilości alkoholu oraz 
3) ciągi picia występujące naprzemiennie z okresami trzeźwości. 


Kryteria rozpoznawania choroby alkoholowej 


e Silna chęć lub poczucie przymusu picia alkoholu. 

e Upośledzona (zwykle trwale) zdolność kontrolowania picia alkoholu 
(rozpoczęcia, zakończenia lub ilości). 

e Picie alkoholu w celu złagodzenia objawów abstynencyjnych. 

e Osiąganie głębokich stanów upicia się z późniejszą niepamięcią 
(palimpsesty alkoholowe). 

e Wzrost tolerancji, tzn. potrzeba wypijania zwiększających się 
dawek alkoholu w celu uzyskania skutku poprzednio wywołanego 
mniejszymi ilościami. 

e Picie alkoholu w taki sam sposób w dni robocze i wolne oraz 
nieliczenie się ze społeczną dezaprobatą sposobu picia. 
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Postepujace pomijanie innych przyjemności lub zainteresowań na 
rzecz picia alkoholu. 

Kontynuowanie picia alkoholu mimo zdawania sobie sprawy ze 
szkodliwych konsekwencji zdrowotnych (np. choroby wątroby, 
serca, układu nerwowego), społecznych (utrata pracy, degradacja) 
i psychicznych (stany przygnębienia lub objawy abstynencyjne). 
e Stosowanie różnych strategii pseudoracjonalnych uzasadniających 
konieczność picia alkoholu (zły szef, niegospodarna żona, nieuda- 
ne dzieci, nacisk kolegów itd.). 

Picie alkoholi niekonsumpcyjnych. 


Epidemiologia 


Ocenia się, że w Polsce nadużywa napojów alkoholowych 10% 
populacji, tj. ok. 4 milionów osób. Liczbę osób uzależnionych ocenia się 
na 2,5% populacji, co oznacza liczbę ok. 1 miliona osób. Dane te są 
zbliżone do statystyk niemieckich, które podają liczbę 3 milionów 
uzależnionych, co w stosunku do liczby mieszkańców oznacza 3—4%. 
Spożycie alkoholu per capita jest różne w poszczególnych krajach 
europejskich. Polska znajduje się w środku tabeli w przeliczeniu na 
czysty spirytus rocznie. Uzależnienie od alkoholu dotyczy wielokrotnie 
częściej mężczyzn niż kobiet, chociaż w ostatnich latach w Polsce liczba 
kobiet uzależnionych zwiększa się. Z alkoholizmem wiąże się ściśle 
przestępczość. Ocenia się, że ponad połowa czynów przestępczych 
przeciwko życiu i zdrowiu jest popełnianych pod wpływem alkoholu, 
znaczna część wypadków drogowych powodowana jest przez kierow- 
ców w stanie nietrzeźwym. 


Style picia 


Do niedawna twierdzono, że istnieją znaczne różnice kulturowe 
w stylach picia. Od czasu upadku komunizmu i w wyniku otwarcia granic 
w krajach dawnego „bloku wschodniego” różnice te zdają się zacierać. 
Styl śródziemnomorski, charakterystyczny dla krajów romańskich, pole- 
ga na piciu wina będącego składnikiem codziennej diety, styl skan- 
dynawski dotyczy wbrew nazwie również Polski, krajów WNP i poradzie- 
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ckich, i oznacza picie przez znaczną część mężczyzn wysokoprocen- 
towych napojów alkoholowych (głównie wódek, samogonów). 


Stan zwykłego upojenia alkoholem powoduje często znaczne 
zmiany w zachowaniu. Pojawia się agresywność, upośledzenie uwagi, 
pobudzenie motoryczne, chwiejność uczuciowa od nastroju euforycz- 
nego do przygnębionego lub dysforycznego. Typowymi objawami są: 
zamazana, bełkotliwa mowa i brak koordynacji ruchowej (chwiejny 
chód). Cechy osobowości ulegają intensyfikacji, np. podejrzliwość 
prowadzi niekiedy do interpretacji urojeniowej, pojawiają się też cechy 
jakby obce osobowości: człowiek nieśmiały, skryty i zanamowany pod 
wpływem alkoholu staje się otwarty, wylewny i ekspansywny. 

W stanach upojenia dochodzi często do zachowań kryminalnych. 
W związku z dużą urazowością należy pamiętać, że upojenie może 
maskować objawy doznanego urazu głowy (krwiak podtwardówkowy). 


Alkoholowy zespół abstynencyjny (niepowikłany). Jest wyrazem 
uzależnienia od alkoholu i występuje zazwyczaj nie później niż 12—24 
godziny po zaprzestaniu picia. Utrzymuje się dłużej niż 7 dni. 

Kryteria rozpoznania: 

e Objawy uzależnienia od alkoholu (z wywiadu). 

e Objawy somatyczne: 

— drżenie mięśniowe (głównie kończyn górnych i języka), 
— wzmożona potliwość, 
— wzrost ciśnienia tętniczego krwi ze skłonnością do spadków 
ortostatycznych, 
— tachykardia, 
— podwyższona ciepłota ciała, rozszerzenie źrenic, 
— nudności, wymioty i biegunka, 
— bóle i zawroty głowy. 
e Objawy psychiczne: 
— lek, 
— nastrój dysforyczny lub przygnębiony, 
— zaburzenia snu, bezsenność, marzenia senne o treści lękowej. 

Majaczenie drżenne (majaczenie alkoholowe, delirium tremens) jest 
ostrą psychozą alkoholową. Najczęściej występuje w 2 lub 3 dobie po 
odstawieniu alkoholu u osób po kilkuletnim okresie intensywnego picia. 
Zdarzają się jednak psychozy majaczeniowe w trakcie picia alkoholu. 
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Kryteria rozpoznania: 
e Uzaleznienie od alkoholu (z wywiadu). 
e Objawy zespołu abstynencyjnego. 
e Objawy prodromalne wystepujace po zaprzestaniu lub ogranicze- 
niu picia alkoholu: 
— zaburzenia snu (marzenia senne o trešci lekowej, koszmarnej), 
— drżenie mięśniowe (kończyn, głowy i języka), 
— lek. 
e Objawy podstawowe: 
— jakościowe zaburzenia świadomości, 
— żywe omamy i złudzenia wzrokowe, słuchowe, dotykowe, 
— urojenia prześladowcze. 
e Objawy towarzyszące: 
— podniecenie, 
— bezsenność lub odwrócony rytm snu i czuwania, 
— wzmożone objawy wegetatywne, 
— napady drgawkowe. 


Majaczenie alkoholowe stanowi bezwzględne wskazanie do hos- 
pitalizacji, gdyż jest stanem groźnym dla życia. Jeżeli majaczeniu 
towarzyszą objawy innej choroby (np. choroba układu krążenia), śmier- 
telność w ciężkim majaczeniu sięga 20%. U chorych, u których wy- 
stępuje delirium niepowikłane lub bez towarzyszącej choroby, śmiertel- 
ność mimo prawidłowej pomocy i leczenia wynosi 1 —5%. 


Ostra halucynoza (omamica) alkoholowa występuje u pacjentów 
z wieloletnim uzależnieniem. 


Kryteria rozpoznania: 

e Uzależnienie od alkoholu (z wywiadu). 

« Omamy słuchowe komentujące, groźby „w osobie trzeciej” pod 
adresem pacjenta, „sąd” nad nim. 

e Lęk i poczucie zagrożenia. 

e Urojenia prześladowcze i odnoszące, narastanie objawów w związ- 
ku z piciem alkoholu, jasna świadomość, zwarta struktura osobowo- 
ści (brak cech psychozy schizofrenicznej). 

Z uwagi na bujne przeżycia psychotyczne pacjent z halucynozą 

może być niebezpieczny dla siebie i innych. Konieczna jest hospita- 
lizacja. 
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Upojenie alkoholowe patologiczne (stan pomroczny) jest rzadka 
psychoza, w której alkohol odgrywa role czynnika spustowego. 


Kryteria rozpoznania: 
e Brak cech uzaleznienia od alkoholu. 
e Nagły początek i krótki czas trwania. 
e Jakościowe zaburzenia świadomości z dezorientacją auto- i allo- 
psychiczną. 
Rozdwojenie osobowości naprzemienne. 
Urojeniowe poznawanie otoczenia. 
Pobudzenie z agresją lub pozornie zborne zachowanie. 
e Zachowanie sprzeczne z dotychczasową osobowością. 
e Zejście w postaci snu terminalnego. 
e Pełna amnezja przebytego stanu psychotycznego. 
Rozpoznanie upojenia patologicznego stawia się zwykle ex post ze 
względu na krótki czas trwania. Stawia się je przeważnie w związku 
z ekspertyzą sądowo-psychiatryczną. 


Zespół Wernickego-Korsakowa zajmuje pośrednie miejsce między 
psychozami ostrymi i przewlekłymi. Może być zejściem majaczenia 
drżennego. 


Kryteria rozpoznawania: 

e Uzależnienie od alkoholu trwające kilka lat. 

e Zaburzenia pamięci (zapamiętywania i przypominania — luki 
pamięciowe). 

e Konfabulacje. 

Nastrój przeważnie euforyczny, niekiedy dysforyczny. 

Bezkrytycyzm, objawy neurologiczne: 

— encefalopatia Wernickego (ataksja, oczopiąs, objawy rozsiane), 

— obwodowa polineuropatia. 

Brak zaburzeń świadomości. 

Brak cech otępienia globalnego. 

e Przedmiotowe dane wskazujące na organiczne uszkodzenie o.u.n. 


Otępienie w przebiegu uzależnienia od alkoholu może być zejściem 
zespołu Wernickego-Korsakowa, może jednak narastać powoli w czasie 
wieloletniego picia. Biorąc pod uwagę znaczną urazowość wśród 
alkoholików, należy liczyć się ze współudziałem urazów głowy w etiologii 
otępienia alkoholowego. 
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Depresja alkoholowa może pojawić sie w późnym okresie zespołu 
abstynencyjnego. Obniżenie nastroju obserwuje się u wielu alkoholików 
w czasie powstrzymywania się od picia. Za biologicznym uwarun- 
kowaniem depresji alkoholowej mogą przemawiać zaburzenia przewod- 
nictwa receptorowego w układzie noradrenergicznym i serotoninergicz- 
nym w okresie abstynencji. Depresja może mieć charakter psychogenny 
(reaktywny) jako wynik konfrontacji ze złą sytuacją życiową, rodzinną, 
zawodową itd. Możliwe jest także współwystępowanie choroby al- 
koholowej i choroby afektywnej (depresja endogenna maskowana 
alkoholizmem). 


Przewlekłe psychozy alkoholowe odznaczają się wieloletnim utrzy- 
mywaniem się objawów psychotycznych (omamów i urojeń) przy jedno- 
cześnie stosunkowo dobrze zachowanym przystosowaniu społecznym 
(np. zachowana zdolność do pracy zarobkowej). Zaliczamy tutaj: 

e Przewilekłą halucynozę (omamicę) alkoholową, która bywa po- 
przedzona ostrą postacią halucynozy, ale może rozwinąć się samoistnie. 
Przyjmuje się, że ostra halucynoza trwa nie dłużej niż 7 dni. Dłużej 
trwające objawy psychotyczne dają podstawę do rozpoznania postaci 
przewlekłej tej psychozy. Obraz kliniczny jest identyczny jak w postaci 
ostrej. Omamy imperatywne mogą chorego skłonić do czynów gwałtow- 
nych (agresja, samobójstwo). Chorzy z biegiem czasu wykształcają 
umiejętność dyssymulacji. 

e Paranoję alkoholową (zespół Otella) charakteryzującą się usys- 
tematyzowanymi urojeniami niewierności małżeńskiej, adresowanymi 
do żony lub partnerki życiowej. U mężczyzn dotkniętych tą psychozą 
występuje zazwyczaj wzmożony popęd płciowy, przy jednoczesnym 
obniżeniu potencji. Pacjenci interpretują to jako skutek „zatruwania” 
przez żony. Objawy niechętnego podejmowania pożycia seksualnego 
przez kobiety, chorzy tłumaczą doznanym przez nie zaspokojeniem 
w ramionach domniemanych kochanków. Do tego rodzaju odczynów 
urojeniowych predysponowani są mężczyźni z paranoiczną strukturą 
osobowości. 


Rozdziat 22 
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Detinicie 


Zgodnie z Miedzynarodowa Klasytikacja Chorób, Urazów i Przyczyn 
Zgonów (ICD-10) do zaburzeń osobowości zalicza się głęboko zakorze- 
nione i utrwalone wzorce zachowań, przejawiające się mało elastycz- 
nymi reakcjami na różnorodne sytuacje indywidualne i społeczne. 
Reprezentują one albo skrajne, albo znaczące odmienności w porów- 
naniu z przeciętnym w danej kulturze sposobem spostrzegania, myś- 
lenia i odczuwania, a w szczególności — odnoszenia się do innych. 
Zaburzenia osobowości różnią się od zmian osobowości czasem trwania 
i sposobem powstawania: są to stany rozwojowe, które ujawniają się 
w dzieciństwie lub w okresie dojrzewania i trwają w okresie dojrzałości. 
Nie są wtórne do innych zaburzeń psychicznych czy uszkodzeń mózgu. 
Zmiany osobowości pojawiają się już w okresie dojrzałości, występując 
po ciężkim lub przedłużonym stresie, w sytuacji skrajnego nieza- 
spokojenia potrzeb przez środowisko, po ciężkich zaburzeniach psychi- 
cznych lub po chorobie czy uszkodzeniu mózgu (organiczne zaburzenia 
osobowości, w Polsce używa się zamiennie terminów osobowość 
encefalopatyczna lub charakteropatia). 


Epidemiologia 


Swoiste zaburzenia osobowości (zgodnie z nazewnictwem ICD-10) 
występują u około 2,1 do 18% populacji, ale nieco częściej u ludzi 
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młodych i mężczyzn. Osoby zróżnymiqastacianizakurzeńagddadaści 

stanowią 5—8% wszystkich zgłaszających się o pomoc do lekarzy 
różnych specjalności. Wśród osób hospitalizowanych w szpitalach 
psychiatrycznych pacjenci z zaburzeniami osobowości stanowią 
7,4—50%. We wszystkich badaniach epidemiologicznych mężczyźni 
mają dwu- lub trzykrotną przewagę nad kobietami. 


Podział 


Wśród zaburzeń osobowości i zachowania się dorosłych można 
wyróżnić trzy grupy psychopatologiczne: 

1) swoiste zaburzenia osobowości; 

2) mieszane i inne zaburzenia osobowości; 


3) trwałe zmiany osobowości, niewynikające z uszkodzenia ani 
z choroby mózgu. 


Swoiste zaburzenia osobowości obejmują zazwyczaj kilka wymia- 
rów (cech) osobowości związanych z zakłóceniem funkcjonowania 
psychospołecznego. W celu dokonania podziału należy uwzględnić 
zbiory cech najbardziej wyrazistych (górujących) wzorców zachowań. 

Aby zaliczyć zespoły kliniczne do kategorii swoistych zaburzeń 
osobowości, powinny być spełnione poniższe kryteria: 

e Wyraźnie dysharmonijne postawy i zachowania, obejmujące za- 
zwyczaj wiele obszarów funkcjonowania, np. uczuciowość, pobud- 
liwość, kontrolę popędów, sposoby postrzegania i myślenia oraz 
styl związków z innymi ludźmi. 

e Długotrwałość nieprawidłowych zachowań. 

e Wzorzec nieprawidłowego zachowania jest całościowy i wyraźnie 
niedostosowany do rozmaitych sytuacji indywidualnych i społecz- 
nych. 

e Trudności w funkcjonowaniu pojawiają się zawsze w okresie 
dzieciństwa lub w okresie młodzieńczym i trwają w wieku dojrza- 
łym. 

e Zaburzenia powodują złe samopoczucie (distres), chociaż może 
ono pojawić się w późniejszym okresie. 

e Zaburzenia prowadzą często do pogorszenia funkcjonowania w ro- 
lach zawodowych i społecznych mimo dobrej sprawności intelek- 
tualnej. 
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Uwzględniając obraz kliniczny, swoiste zaburzenia osobowości moz- 
na podzielić na kilka postaci: 

e Osobowość paranoiczna. 

e Osobowość schizoidalna. 

e Osobowość dyssocjalna. 

e Osobowość chwiejna emocjonalnie. 

e Osobowość histrioniczna. 

e Osobowość anankastyczna. 

e Osobowość lękowa (lękliwa, unikająca). 

e Osobowość zależna. 

e |nne określone zaburzenia osobowości. 

e Zaburzenia osobowości bliżej nieokreślone (BNO). 


Zaburzenia osobowości mieszane i inne obejmują z jednej strony 
rozpoznanie łączone (np. osobowość paranoiczno-schizoidalna, lęko- 
wo-zależna itp.), z drugiej strony osobowości niemieszczące się w opisa- 
nych swoistych typach zaburzeń TZN. Inne zaburzenia osobowości nie 
pozwalają się sklasyfikować według opisanych wyżej postaci i traktuje 
się je jako wtórne do zasadniczego rozpoznania zaburzeń afektywnych 
lub lękowych. 


Trwałe zmiany osobowości, niewynikające z uszkodzenia ani 
z choroby mózgu. Grupa ta obejmuje zaburzenia zachowania i osobo- 
wości u dorosłych, które są następstwem silnego stresu o rozmiarach 
katastrofy, lub powstały w wyniku poważnej choroby psychicznej u ludzi, 
u których przedtem nie stwierdzono zaburzeń osobowości. Zalicza się 
tutaj zmiany osobowości po przeżyciach związanych z pobytem w obo- 
zach koncentracyjnych, po klęsce żywiołowej, po dłuższym uwięzieniu 
lub stałym zagrożeniu utratą życia (cela śmierci), po doświadczeniu 
terroryzmu i tortur itd. 

Zgodnie z klasyfikacją ICD-10 do ustalenia powyższego rozpoznania 
konieczne jest stwierdzenie następujących cech, których wcześniej nie 
obserwowano, takich jak: 


Wroga i nieufna postawa wobec świata. 

Wycofanie z życia społecznego. 

Odczuwanie pustki lub beznadziejności. 

Przewlekłe uczucie bycia „na krawędzi”, jakby stałego zagrożenia. 
Poczucie wyobcowania. 
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Bliższego wyjaśnienia wymaga pojęcie „osobowość dyssocjal- 


na”, 


które występuje w klasyfikacji WHO (ICD-10). W starszym piś- 


miennictwie używano określeń „psychopatia” lub osobowość nie- 
prawidłowa. 

Ze względu na częstość występowania tego typu zaburzeń osobowo- 
ści przytaczamy (za Jakubikiem, 1998) jej charakterystykę: 


Trwała niezdolność do związków uczuciowych z innymi ludźmi. 
Bezosobowy stosunek do życia seksualnego (przedmiotowe trak- 
towanie partnera). 


e Brak poczucia winy i wstydu. 
e Postawa nieodpowiedzialności i lekceważenia norm, reguł i zobo- 


wiązań społecznych. 
Nieumiejętność odraczania satysfakcji (dążenie do natychmias- 
towego zaspokojenia popędów i potrzeb). 


e Utrwalone i nieadekwatne zachowanie antyspołeczne. 
e Autodestrukcyjny wzorzec życia (po okresie sukcesów niszczenie 


dotychczasowych osiągnięć z przyczyn dla otoczenia niezrozumia- 
tych). 

Nieumiejętność planowania odległych celów (koncentracja na tera- 
źniejszości, aktywność w celu osiągnięcia celu doraźnego). 


e Niezdolność przewidywania skutków własnego postępowania. 
e Niezdolność wysnuwania wniosków z doświadczeń (nieefektyw- 


ność procesu uczenia się). 

Niedające się logicznie wyjaśnić przerwanie każdej podjętej kon- 
struktywnej działalności, zmienność i nietrwałość dążeń. 

Swoisty brak wglądu (, „otępienie semantyczne”), głównie zdolności 
oceny samego siebie i zrozumienia zależności niepowodzeń od 
własnych cech charakterologicznych. 


e W miarę sprawna ogólna inteligencja, formalnie niezaburzona. 
e Nierozróżnianie granicy między rzeczywistością a fikcją, prawdą 


a kłamstwem (określane też takimi terminami, jak pseudologia, 
pseudologia phantastica, mitomania, zespół Delbrucka, kłamstwo 
patologiczne). 

Brak lęku. 

Nietypowa lub niezwykła reakcja na alkohol. 

Częste szantażowanie otoczenia samobójstwem. 

Tendencja do samouszkodzeń. 
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W polskiej psychiatrii funkcjonował do niedawna podział zaburzeń 
osobowości (włącznie ze zmianą osobowości), który obejmował cztery 
typy osobowości: 1) psychopatię (wrodzone, konstytucjonalnie uwarun- 
kowane odchylenia charakterologiczne), 2) socjopatię (nabyte zaburze- 
nia charakteru w wyniku oddziaływania środowiska odrzucającego 
przyjęte powszechnie normy współżycia społecznego), 3) homilopatię 
(zmianę osobowości pod wpływem trwałego, nabytego np. w dzieciń- 
stwie kalectwa fizycznego lub długotrwałego wyobcowania ze środowis- 
ka — wieloletni pobyt za granicą bez znajomości języka danego kraju) 
i 4) charakteropatię inaczej osobowość encefalopatyczną. W tym 
ostatnim typie zaburzeń osobowości mamy do czynienia ze skutkami 
dysfunkcji lub uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego (szczegól- 
nie płatów czołowych i skroniowych mózgu). 

Według podziału ICD-10 charakteropatia wchodzi w skład „Zaburzeń 
osobowości i zachowania spowodowanych chorobą, uszkodzeniem lub 
dysfunkcją mózgu”. Zalicza się tutaj: 


e Organiczne zaburzenia osobowości. 

e Zespół po zapaleniu mózgu. 

e Zespół po wstrząśnieniu mózgu. 

e |nne organiczne zaburzenia osobowości i zachowania spowodowa- 
ne chorobą, uszkodzeniem lub dysfunkcją mózgu. 

e Nieokreślone organiczne zaburzenia osobowości i zachowania 
spowodowane chorobą, uszkodzeniem lub dysfunkcją mózgu. 


Rozdział 2 3 
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UproSiedarńw orrysłowe 


Upośledzenie umysłowe nie stanowi określonej jednostki nozologicz- 
nej, lecz grupę zaburzeń psychicznych, których wspólną cechą jest 
istotnie mniejsza od przeciętnej sprawność intelektualna, a także istotnie 
mniejsza od przeciętnej zdolność przystosowania społecznego jedno- 
stki. Przez istotne odchylenie od przeciętnej rozumiemy (wg danych 
WHO) odchylenie większe od 2 odchyleń standardowych (przy średniej 
ilorazu inteligencji 100 wartość graniczna upośledzenia wynosi około 
67). Podstawowym kryterium rozpoznania upośledzenia jest wskaźnik 
inteligencji płynnej (IQ lub II) wyrażający stosunek wieku inteligencji do 
wieku życia pomnożony przez 100. Inteligencja płynna jako uwarun- 
kowana biologicznie jest niezależna od czynników kulturowych. Pomiar 
inteligencji płynnej dostarcza informacji o potencjalnych możliwościach 
badanego, przydatny jest on wówczas, gdy chcemy ocenić szanse 
rozwoju jednostki przy optymalnej motywacji i optymalnej stymulacji 
środowiskowej. Obecnie coraz częściej mówi się o tzw. inteligencji 
emocjonalnej, która nie koreluje z tzw. inteligencja akademicką. W dobie 
rozwoju cywilizacji mamy do czynienia z tzw. krzyżem cywilizacyjnym, 
czyli spadkiem inteligencji emocjonalnej przy wzroście inteligencji aka- 
demickiej. 

iloraz inteligencji (IQ — intelligence quotiens) jest tylko jednym 
z kryteriów rozpoznawania upośledzenia, ważne są też kryteria szkolne, 
społecznego przystosowania oraz kryteria środowiskowe. Globalnemu 
opóźnieniu rozwoju towarzyszą różnorodne zaburzenia motoryki oraz 
odchylenia stanu somatycznego. 
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Tabela 23.1 


Kategorie semantyczne inteligencji 


Inteligencja płynna Zdolność ogólna warunkująca sprawność wszelkich czynności 
umysłowych, a tym samym efektywność przystosowania do 
wymagań otoczenia i skuteczność celowego działania 


inteligencja Zbiór wielu różnych szczegółowych zdolności intelektualnych, 
skrystalizowana wśród których można wyróżnić bardziej i mniej złożone, w tym 
pewne zdolności elementarne czy podstawowe 


Zdolności Możliwości warunkujące efektywność wykonywania określone- 
intelektualne go typu zadań poznawczych; zdolności powstają w efekcie 
angażowania inteligencji płynnej w rzeczywiste działania 


Uzdolnienia Układy wewnętrznych wyznaczników warunkujących powodze- 
nie w realizacji określonych, społecznie i kulturowo wyodręb- 
nionych kierunków czy rodzajów działalności (np. uzdolnienia 
muzyczne, malarskie, pedagogiczne itp.). 


Opóźnienie rozwoju przebiega niejednolicie u różnych dzieci, dlatego 
konieczne jest uwzględnienie czteroczynnikowej koncepcji rozwoju: 


1) czynniki genetyczne warunkujące rozwój ośrodkowego układu 
nerwowego; 

2) własna aktywność i działalność dziecka; 

3) wpływ środowiska, 

4) wpływ wychowania. 


Rozróżnienie przyczyn biologicznych i społecznych upośledze- 
nia ma głównie wartość praktyczną, gdyż pozwala ukierunkować te- 
rapię bądź na dziecko, bądź na jego środowisko. W klasyfikacji ICD-10 
upośledzenie umysłowe znajduje się w rozdziale F70-F79. 

W literaturze spotyka się też starsze określenia upośledzenia umys- 
łowego, takie jak: oligofrenia (z jęz. grec. oligos- mały, phren- umysł, 
dusza), niedorozwój umysłowy, globalna dysfunkcja intelektualna, opóź- 
nienie rozwoju umysłowego. Archaiczne określenia, takie jak debilizm, 
imbecylizm i idiotyzm ze względu na pejoratywny wydźwięk zostały 
wyeliminowane z nazewnictwa fachowego. 

Diagnostyka upośledzenia jest trudna i wymaga różnicowania z za- 
niedbaniem środowiskowym, szczególnie w wieku młodszym, otę- 
pieniem, a nawet psychozami (np. schizofrenią) u osób starszych. 
W upośledzeniu umysłowym stwierdza się nie tylko istotnie niższy 
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niz przecietny poziom funkcjonowania procesów poznawczych, inte- 
lektualnych i wykonawczych, ale także procesów emocjonalnych. Za- 
leżnie od norm kulturowych i oczekiwań wobec osób badanych iloraz 
inteligencji mniej lub bardziej oddaje nasilenie upośledzenia umys- 
łowego. 

W diagnostyce upośledzenia celowe jest uwzględnienie wskaź- 
ników indywidualnych, klinicznych, społecznych, co wymaga spe- 
cjalnie zaprojektowanego systemu wieloosiowego. W niektórych 
krajach europejskich używa się skali dojrzałości społecznej Vine- 
landa. 

Osoby upośledzone zaliczamy do grupy osób niepełnosprawnych. 
Wraz z rozwojem cywilizacji zwiększa się liczba osób niepełnospraw- 
nych, które nie są w stanie rozwiązywać samodzielnie swoich prob- 
lemów życiowych i wymagają pomocy. 


Epidemiologia 


Szacuje się, że rozpowszechnienie upośledzenia umysłowego 
wynosi około 1% populacji. Rozpowszechnienie poszczególnych kate- 
gorii upośledzenia umysłowego wg ICD-10 przedstawia tabela 23.2. 


Tabela 23.2 


Rozpowszchnienie poszczególnych kategorii upośledzenia umysłowego wg klasyfi- 
kacji ICD-10 


Kategoria Określenie Wik esi Rozpowszechnienie 
ICD-10 upośledzenia y y wewnątrz grupy 


Lekkie 50-69 9 do poniżej 12 


Umiarkowane 35-49 6 do poniżej 9 
Znaczne 20-34 3 do poniżej 6 
Głębokie poniżej 20 | mniej niż 3 


W przypadku przyjęcia wyższej granicy upośledzenia umysłowego 
niż IQ-70, proporcja osób lekko upośledzonych znacznie się zwiększy. 
Przy przyjęciu jako kryterium upośledzenia skali Wechslera (WAIS-R), 
wartości IQ przedstawiają się następująco: 

e bardzo wysoka inteligencja: powyżej 146; 
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wysoka inteligencja: 131 — 145; 

inteligencja powyżej przeciętnej: 116—130; 

inteligencja przeciętna: 85-115; 

inteligencja niższa niż przeciętna: 70 —84; 

upośledzenie w stopniu lekkim: 55—69; 

upośledzenie w stopniu umiarkowanym: 40-54; 

upośledzenie w stopniu znacznym: poniżej 39; 

upośledzenie w stopniu głębokim — skala Wechslera nie mierzy. 


Tabela 23.3 


Klasyfikacja ilorazów inteligencji i odpowiadające im stopnie rozwoju umysłowego wg skali 
Wechslera WAIS-R 


Stopień rozwoju umysłowego | Wartościlia | % populacji 
Upośledzenie umysłowe 69 i poniżej 


Pogranicze upośledzenia 70-79 
Poniżej przeciętnej 80-89 


Przeciętna 90-109 
Powyżej przeciętnej 110-119 
Wysoka 120-129 
Bardzo wysoka 130 i powyżej 


W upośledzeniu umysłowym powstałym po 3 rż. istotą jest po- 
stępujące obniżanie się zarówno ilorazu, jak i wieku inteligencji, 
tj. postępujące obniżanie się poziomu funkcjonowania intelektual- 
nego. Regresja w poziomie funkcjonowania intelektualnego u osob- 
nika, który kiedyś określony poziom osiągnął, określane jest terminem 
„otępienie”. 


Tabela 23.4 


Kategorie upośledzenia i odpowiadający im iloraz inteligencji (IQ) 
wg Brzezińskiego 


Kategoria upośledzenia lioraz inteligencji 


Lekkie 


Umiarkowane 
Znaczne 
Głębokie 
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Krótka charakterystyka skali inteligencji Wechslera 


A. Skale stowne: 

1. Wiadomości — mierzy zakres i głębokość opanowanej wiedzy, 
rozumienie werbalne i pamięć długotrwałą, rozumienie sensu słów, 
zdań i zwrotów językowych, takie aspekty pamięci, jak jej trwałość, 
wierność odtwarzania czy gotowość do reprodukowania zapamiętanego 
materiału werbalnego. Podtest „wiadomości” jest funkcją uzdol- 
nień, zainteresowań, aspiracji, oddziaływań kulturowych i edukacyj- 
nych środowiska. 

2. Powtarzanie cyfr mierzy zakres pamięci bezpośredniej i kon- 
centrację uwagi, odporność na dystraktory. Wśród osób, które nie 
potrafią powtórzyć 5 cyfr wprost i 3 wspak 90% to osoby upośledzo- 
ne umysłowo. 

3. Słownik mierzy głównie rozumienie werbalne (rozpoznawanie 
i rozumienie bodźców słownych), zdolność reprodukcji przyswojonej 
wiedzy, zakres i adekwatność w definiowaniu pojęć (stopień opanowania 
języka), umiejętność klasyfikowania i tworzenia pojęć oraz zdolność 
uczenia się. Jest wskaźnikiem wczesnych doświadczeń szkolnych 
iśrodowiskowych oraz poziomu wykształcenia i różnorodności doświad- 
czeń życiowych. 

4. Arytmetyka — jest dobrą miarą inteligencji ogólnej. Dobre wy- 
niki świadczą o umiejętności skupienia uwagi i zdolności logicznego 
rozumowania, spostrzegania logicznych relacji, wiedzy o operacjach na 
liczbach. 

5. Rozumienie jest testem mierzącym pamięć długoterminową, 
zasób posiadanych doświadczeń, pozwala zbadać zdolność wydawania 
sądów wartościujących sytuację na podstawie dostarczanych o niej 
informacji. Pozwala oszacować zdolność rozumienia typowych zwycza- 
jów, codziennych sytuacji społecznych, akceptowanych społecznie 
zachowań i ich przyczyn, stopień adaptacji kulturowej w sferze ocen 
moralno-etycznych. 

6. Podobieństwa — test związany jest z abstrahowaniem i two- 
rzeniem pojęć, bada zdolność do spostrzegania związków między 
pojęciami, abstrakcyjne myślenie logiczne, zdolność różnicowania 
cech istotnych od drugorzędnych, powierzchownych. Test „podo- 
bieństwa” umożliwia orientację w stopniu dojrzałości procesów umys- 
towych badanego. 
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B. Skale bezstowne (niewerbalne, wykonawcze): 


1. Braki w Obrazkach — test bada organizacje percepcji, percepcje 
wzrokową, koncentrację na materiale spostrzeganym wzrokowo, iden- 
tyfikację znanych przedmiotów, zdolność odróżniania szczegółów istot- 
nych od nieistotnych, rozumowanie, wzrokową pamięć długotrwałą. 

2. Porządkowanie Obrazków — mierzy zdolność logicznej or- 
ganizacji materiału, przewidywanie i planowanie, ujmowanie całości i jej 
stosunku do części, zdolność spostrzegania momentów kluczowych, 
rozumienie sytuacji społecznych, tzw. inteligencję społeczną. 

3. Klocki — podtest mierzy zdolność spostrzegania i analizowania 
form, umiejętność rozpoznawania konfiguracji, abstrakcyjną koncep- 
tualizację, organizację percepcji, koordynację wzrokowo-ruchową, styl 
pracy, myślenia, sposoby spostrzegania, reakcji, stopień zależności od 
metody prób i błędów. 

4. Układanki — podtest bada koordynację wzrokowo-ruchową, 
zdolność do tworzenia całości dzięki wykrywaniu wewnętrznych związ- 
ków między elementami tej całości (antycypacja produktu końcowego), 
styl pracy, myślenia, spostrzegania. 

5. Symbole Cyfr — zdolność uczenia nowych umiejętności — wyko- 
nanie polega na ustalaniu związków między określonymi symbolami; 
miarą zdolności intelektualnych jest prędkość i dokładność wykonania. 


W większości przypadków „organicznego” uszkodzenia (dysfunkcji) 
mózgu obserwuje się dezorganizację procesów intelektualnych, utratę 
zdolności do organizowania i syntetyzowania oraz generowania nowych 
idei, rozmaite defekty pamięci. Najbardziej diagnostyczne są podtesty: 
Klocki, Powtarzanie Cyfr, Symbole Cyfr, Układanki, Podobieństwa. 
Generalnie pacjenci z tej grupy wypadają lepiej w testach słownych niż 
bezsłownych. 

Osoby upośledzone umysłowo wypadają gorzej w testach bezsłow- 
nych niż słownych (Il słowny > Il bezsłowny). Uzyskują najniższe wyniki 
w podskalach Podobieństwa i Klocki (te testy różnicują również po- 
granicze upośledzenia z upośledzeniem). Kombinacja wyników typu 
wysoka Arytmetyka i wysokie Klocki wykluczają raczej upośledzenie 
umysłowe. Wartość kryterialna 69 punktów w skali WAIS-R powinna 
oznaczać, że osoby uzyskujące wyniki przewyższające ją powinny 
spełniać przeciętne wymagania obowiązujące w danym społeczeństwie, 
osoby uzyskujące wyniki niższe nie będą w stanie im sprostać. 


210 


Biologiczne przyczyny upošledzenia umystowego 
— czynniki patogenne 


I. Czynniki genetyczne działające przed zapłodnieniem i tuż po 
zapłodnieniu: 

a. na komórkę rozrodczą: nieprawidłowe geny od rodziców (genopa- 
tie), anomalie niezapłodnionych komórek rozrodczych, m.in. chromo- 
somów (gametopatie, m.in. chromosomopatie); 

b) na zygotę: zaburzenia rozwoju zapłodnionej komórki, m.in. ano- 
malie chromosomów (blastopatie, m.in. chromosomopatie). 

Najczęściej występującą anomalią chromosomalną jest zespół Dow- 
na. Najczęściej jest to trisomia chromosomu 21, w postaci prostej 
obecności nadliczbowego chromosomu lub też translokacji chromo- 
somu 21 na inny chromosom. Zespół Downa zdarza się 1 raz na 700 
urodzeń, przy czym ryzyko trisomii prostej zwiększa się wraz z wiekiem 
matki. Dzieci z tym zespołem stanowią 10% osób upośledzonych 
umysłowo (najczęściej w stopniu lekkim lub umiarkowanym). Do innych 
aberracji chromosomalnych zaliczamy: zespół Pataua — trisomia chro- 
mosomu 13, (małogłowie, rozszczep podniebienia), zespół Edwardsa 
— trisomia chromosomu 18 (wady kostne, narządów wewnętrznych, 
wydłużona czaszka), zespół Turnera (anomalie chromosomów płcio- 
wych 45, X), zespół Klinefeltera (47, XXY), zespół kruchego chromo- 
somu X (1 na 2000 urodzeń męskich). 


II. Czynniki zewnątrzpochodne działające po zapłodnieniu 
(w ontogenezie). 

a. Działające na zarodek i na płód: wirusy (embriopatie wirusowe), 
bakterie (embriopatie bakteryjne), naświetlania promieniowaniem joni- 
zującym (embriopatie aktyniczne), środki toksyczne (embriopatie tok- 
syczne), konflikt serologiczny (embriopatie wskutek choroby cytotok- 
sycznej), zakażenia przez pasożyty, np. Toxoplazma gondii (fetopatie), 
niedobory pokarmowe i witaminowe (embriopatie wskutek awitaminozy 
i dystrofii wewnątrzmacicznej), zaburzenia w krążeniu (embriopatie 
wskutek niedotlenienia i anemizacji). 


III. Czynniki działające na dziecko w czasie porodu (,„encefalo- 
patie okołoporodowe ”): bezpośredni uraz układu nerwowego, wylewy 
śródczaszkowe wskutek urazu, zaburzenia w krążeniu płodowym — za- 
martwica, środki toksyczne podawane matce. 
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IV. Czynniki działające na dziecko po urodzeniu (,,encefalo- 
patie wczesnodziecięce” lub określone zespoły zaburzeń psycho- 
neurologicznych): urazy, infekcje wirusowe i bakteryjne, intoksykacje, 
zaburzenia metabolizmu, zaburzenia hormonalne i niektóre schorzenia 
somatyczne. 


Symptomatologia stopni upośledzenia 
umysłowego 


I. Upośledzenie w stopniu lekkim: 


A. Spostrzeganie — najczęściej w normie, mała szybkość i pre- 
cyzyjność spostrzegania, trudności z odróżnianiem istotnych szcze- 
gółów. 

B. Uwaga — dowolna skoncentrowana na materiale konkretnym. 
Słaba i krótka koncentracja na materiale abstrakcyjnym. Ograniczony 
zakres uwagi. 

C. Pamięć — zachowana na dobrym poziomie pamięć operacyjna, 
obniżone funkcje pamięci logicznej i dowolnej. Wolne tempo uczenia się. 
Pamięć piosenek, wierszy, przypadki uzdolnień muzycznych i plastycz- 
nych. 

D. Myślenie — dominuje konkretno-obrazowe nad abstrakcyjnym 
myśleniem pojęciowym. Obniżenie funkcji abstrahowania, uogólniania, 
rozumowania przyczynowo-skutkowego, wnioskowania, uogólniania 
i tworzenia pojęć. Zwolniony tok myślenia, płynność, giętkość, samo- 
dzielność myślenia. 

E. Mowa — opóźniony rozwój mowy, pojedyncze wyrazy do 3 rż. 
Formułowanie zdań w 5-6 rż. Trudności z wypowiadaniem myśli, 
agramatyzmy, ubogi słownik. Często wady wymowy. 

F. Maksymalny poziom rozwoju umysłowego — w wieku 15-21 
lat osiąga wiek inteligencji 8—12 lat. 

G. Procesy wykonawcze — motoryka: opóźniony rozwój ruchowy 
— siadanie w końcu 1 rż, chodzenie pod koniec 2 rż. Brak precyzji 
ruchów, ruchy słabo skoordynowane. Pełny zakres samoobsługi. 

H. Procesy emocjonalno-motywacyjne i dojrzałość społeczna: 
zachowana uczuciowość wyższa, osłabiona kontrola emocji, popędów, 
dążeń. Utrudnione przystosowanie społeczne, choć niektóre dzieci 
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osiagaja znaczny stopieñ uspotecznienia. Maksymalny poziom dojrzalo- 
ści społecznej — 17 lat. 

I. Terapia, nauka — przedszkole normalne, od 2 roku nauki szkoła 
podstawowa specjalna, której program obejmuje materiał 5 klas szkoły 
normalnej. Szkoła zawodowa specjalna. 

J. Praca — możliwe dobre opanowanie czynności zawodowych. 
Praca w wyuczonym zawodzie w zwykłych zakładach pracy lub w za- 
kładach pracy chronionej. 


Ii. Upośledzenie w stopniu umiarkowanym: 


A. Spostrzeganie — obniżona sprawność, spostrzeganie cech 
konkretnych, nieodróżnianie istotnych cech. 

B. Uwaga — dominuje uwaga mimowolna, trudności z koncen- 
trowaniem uwagi dowolnej. Dobra koncentracja uwagi na interesujących 
przedmiotach i przy wykonywaniu prostych, mechanicznych czynności. 

C. Pamięć — ograniczony zakres pamięci, bardzo wolne tempo 
uczenia się. Pamięć prostych piosenek i wierszy. Osoby dorosłe potrafią 
powtórzyć zdanie (16—18 sylab), 5 cyfr. 

D. Myślenie — dominuje myślenie konkretno-obrazowe, definiowa- 
nie pojęć przez opis, znaczenie użytkowe, funkcjonalne. Upośledzenie 
funkcji abstranowania, uogólniania, rozumowania przyczynowo-skut- 
kowego, wnioskowania, uogólniania i tworzenia pojęć. Wolne tempo, 
sztywność, niesamodzielność myślenia, brak krytycyzmu. 

E. Mowa — znacznie opóźniony rozwój mowy, pojedyncze wy- 
razy ok. 5 rż. Formułowanie zdań ok. 7 rż. Trudności z wypowiadaniem 
myśli, agramatyzmy, brak pojęć abstrakcyjnych. Wymowa wadliwa, 
niewyraźna. 

F. Maksymalny poziom rozwoju umysłowego — w wieku 15 lat 
osiąga wiek inteligencji do 7-8 lat. 

G. Procesy wykonawcze — motoryka: poważnie opóźniony rozwój 
ruchowy — siadanie 2 rż., chodzenie w 3 rż. Brak precyzji i koordynacji 
ruchów. Radzenie sobie z samoobsługą. 

H. Procesy emocjonalno-motywacyjne i dojrzałość społeczna: 
zachowana wrażliwość emocjonalna, przywiązanie do wychowawców. 
Słaba kontrola emocji, popędów, dążeń. Maksymalny poziom dojrzałości 
społecznej — 10 lat. 

I. Terapia, nauka — przedszkole specjalne. Szkoła życia — ele- 
menty nauki czytania, pisania, liczenia. Przyuczanie do wykonywa- 
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nia prostych czynności zawodowych, obsługi prostych maszyn i urzą- 
dzeń. 
J. Praca — pod nadzorem w zakładach pracy chronionej. 


II. Upośledzenie w stopniu znacznym: 


A. Spostrzeganie — znacznie obniżona sprawność, dokładność 
i szybkość spostrzegania. Trudności w rozpoznawaniu przedmiotów, 
wyodrębniania elementów całości. 

B. Uwaga — mimowolna, brak uwagi dowolnej. Koncentracja uwagi 
na przedmiotach służących zaspokajaniu potrzeb i wyróżniających się, 
np. barwą. 

C. Pamięć — mała trwałość i zakres pamięci. Zapamiętywanie 
najprostszych układów ruchowych na rytmice. Osoby dorosłe potrafią 
powtórzyć zdanie (12 sylab), 4 cyfry, zapamiętać i wykonać 3 proste 
polecenia. 

D. Myślenie — dominuje myślenie sensoryczno-motoryczne, defi- 
niowanie pojęć przez znaczenie użytkowe. Głębokie upośledzenie 
myślenia pojęciowo-słownego. 

E. Mowa — głębokie opóźnienie rozwoju mowy, pojedyncze wyrazy 
w wieku szkolnym. Najczęściej brak umiejętności budowania zdań 
i odmiany przez przypadki. Wypowiedzi monosylabami lub jednym 
wyrazem. Wymowa bełkotliwa. 

F. Maksymalny poziom rozwoju umysłowego — w wieku 8 — 10 lat 
osiąga wiek inteligencji do 3 lat. Osoby dorosłe nie przekraczają poziomu 
intelektualnego dziecka w wieku 5—6 lat. 

G. Procesy wykonawcze — motoryka: głęboko opóźniony rozwój 
ruchowy — siadanie i chodzenie w wieku przedszkolnym, upośledzona 
motoryka rąk. Możliwość nauczenia się (po dłuższych ćwiczeniach) 
ruchów niezbędnych do wykonywania prostych czynności związanych 
z samoobsługą. 

H. Procesy emocjonalno-motywacyjne i dojrzałość społeczna: 
zachowana wrażliwość emocjonalna, przywiązanie, wyrażanie uczuć 
w sposób prymitywny. Brak kontroli emocji, popędów; wymaga stałej 
pomocy, kontroli. Dba o higienę osobistą, realizuje proste wyuczone 
potrzeby. Maksymalny poziom dojrzałości społecznej 7 —8 lat. 

I. Terapia, nauka — przedszkole specjalne. Szkoła życia — nauka 
samoobsługi. Możliwość nauczenia się podpisywania, rozpoznawania 
i pisania łatwych wyrazów. 
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J. Praca —proste czynności zawodowe i życia codziennego z pomo- 
cą i pod stałym nadzorem. 


IV. Upośledzenie w stopniu głębokim: 


A. Spostrzeganie — głęboko zaburzona sprawność spostrzegania. 
Czasami nie udaje się wywołać fiksacji wzroku na przedmiocie. Reakcje 
głównie na bodźce sygnalizujące pokarm. 

B. Uwaga — czasami brak objawów koncentracji uwagi mimowolnej. 
Pamięć — zapamiętywanie i uczenie się zniesione lub widoczne jedynie 
w opanowywaniu prostych reakcji ruchowych, odszukiwaniu schowane- 
go przedmiotu. 

C. Myślenie — niewykształcone. Mowa — niewykształcona, opano- 
wanie 2—3 wyrazów, rozumienie kilku prostych poleceń. 

D. Procesy wykonawcze — motoryka: zdolność opanowania 
chodzenia. Ruchy stereotypowe, automatyczne, niesłużące wykony- 
waniu czynności. 

E. Procesy emocjonalno-motywacyjne i dojrzałość społecz- 
na: zdolność do wyrażania prostych emocji. Najczęściej brak obja- 
wów życia uczuciowego i przejawów samodzielności. Możliwość 
nauczenia (w wyniku długotrwałych ćwiczeń) sygnalizowania po- 
trzeb fizjologicznych. Maksymalny poziom dojrzałości społecznej 
— 4 lata. 

F. Terapia, nauka — dzieci zwolnione od obowiązku szkolnego. 
Najczęściej przebywają w zakładach specjalnych. Wymagają stałej 
opieki i pielęgnacji. 


Leczenie i rehabilitacja 


Nie jest znane leczenie wpływające bezpośrednio na poziom in- 
teligencji, ale konieczne jest leczenie chorób towarzyszących, np. 
operacyjne leczenie wad rozwojowych, a także systematyczne leczenie 
padaczki. Istotne jest wczesne rozpoznanie upośledzenia umysłowego 
w celu wykorzystania potencjału rozwojowego występującego u tych 
osób przez przystosowanie programu do możliwości dziecka. Zanie- 
dbania edukacji u każdego dziecka, ale szczególnie niepełnosprawnego 
intelektualnie, są bardzo trudne do odrobienia, na pewnych etapach 
niemożliwe do uzupełnienia. Warunkiem prawidłowego rozwoju osoby 
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upośledzonej umysłowo jest właściwie pojęta edukacja i wychowanie 
integracyjne. 

Profilaktyka upośledzeń opiera się na poradnictwie genetycznym 
i diagnostyce prenatalnej w rodzinach obciążonych wadami genetycz- 
nymi. Decydująca jest jednak polityka prozdrowotna rodziców, właściwa 
opieka nad kobietą w czasie ciąży i porodu. Wiele chorób metabolicz- 
nych uwarunkowanych genetycznie poddaje się leczeniu, co zapobiega 
następstwom w postaci organicznych dysfunkcji mózgu dziecka. Doty- 
czy to na przykład fenyloketonurii, galaktozemii, niedoczynności tar- 
czycy. W przypadku matek nosicielek wirusa HIV coraz ważniejszym 
zagadnieniem jest ochrona dziecka przed zakażeniem, którego działa- 
nie neurotropowe jest udowodnione. Duży nacisk kładzie się na in- 
dywidualne uzdolnienia dziecka i stymulowanie rozwoju całej osobowo- 
ści dziecka przez eksponowanie właśnie tych uzdolnień. 


Rozdział 24 


Zaburzenia psychiczne 
specyficzne dla wieku 
dziecięcego i młodzieńczego 


PTEMIEJNEPII KI "x Eee 


Czynniki określające odrębność psychiatrii 
dzieci i młodzieży 


Następujące czynniki determinują jej odrębność: 

1. Psychika dziecka różni się od psychiki dorosłego, ponieważ 
u dziecka trwa proces dynamicznego rozwoju kończący się w okresie 
dorosłości. Bardzo istotne są relacje dziecka z rodziną w poszczegól- 
nych fazach rozwoju. 

2. Dziecko, a także młodzieniec pozostaje w ściślejszym niż dorosły 
związku z co najmniej trzema systemami: rodziną, szkołą i grupą 
rówieśniczą. 

3. Zaburzenia psychiczne wieku rozwojowego są uwarunkowane 
wieloma czynnikami i w czasie terapii trzeba się do nich odwoływać. 

4. Metody pracy terapeutycznej z dzieckiem są odmienne i w więk- 
szym stopniu uwzględniają takie techniki, jak zabawa, podczas gdy 
w pracy z dorosłym przeważają techniki werbalne. 


Rozwój psychiczny dziecka i cykle życia rodziny 


Klasyczna psychoanaliza Z. Freuda rozpatruje rozwój psychiczny 
dziecka w kontekście ewolucji popędu płciowego i wyróżnia: fazę oralną, 
analną, falliczną, latencji i genitalną. Freud kładzie nacisk na zmiany, 
jakie zachodzą w związkach uczuciowych dziecka z rodzicami — od 
pełnej zależności do coraz większej niezależności. 
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M. Mahler zaproponowała podział, w którym uwzględniła relacje 
dziecka z obiektami ze świata otaczającego. 


e | faza „normalnego autyzmu” (od narodzin do 4 tygodnia życia), 
w której dziecko jest nieświadome swojej odrębności od innego 
obiektu, a głównym celem jest zachowanie homeostazy z otocze- 
niem. 

e |i faza polega na prawidłowej symbiozie (do 6 miesiąca życia), 
w której rozpoczyna się, chociaż nikła, świadomość osoby opiekują- 
cej się. 

e lil faza (do 36 miesiąca życia) to faza separacji-indywidualizacji. 
Dziecko zaczyna stopniowo różnicować się od matki, „ja” od „nie 


ja”. 


E. Erickson uzupełnił schemat rozwoju Freuda o stadia rozwoju 
psychospołecznego, wyróżniając osiem faz. Według niego rozwojem 
człowieka kieruje ścieranie się dwu tendencji: 1) tendencji do postępu, 
progresji i 2) tendencji do regresji, czyli cofania się do poprzedniej fazy. 

J. Piaget jako główny wyznacznik rozwoju psychicznego dziecka 
przyjmuje inteligencję, wyróżniając takie fazy, jak: 

e Faza inteligencji sensoryczno-motorycznej (do 2 rż.). 

e Faza inteligencji przedoperacyjnej (2 —7 rż.). 

e Faza inteligencji konkretno-operacyjnej (7—11 rż.). 

e Faza inteligencji formalno-abstrakcyjnej (od 11 rż. do dojrzałości). 


Przedstawione schematy rozwoju dziecka przyjmują różne kryteria 
podziału jako podstawowe, wszystkie jednak uwzględniają równoległość 
rozwoju psychicznego i procesów dojrzewania aparatu zmysłowego, 
ruchowego i poznawczego (wg Namysłowskiej, 1998). 


Cykl życia rodziny 


Fazy cyklu życia rodziny według E. Duvall (za Namysłowską, 
1998) przedstawiają się następująco: 
. Małżeństwo (bez dzieci). 
. Rodzina wychowująca małe dzieci. 
. Rodzina z dzieckiem w wieku przedszkolnym. 
. Rodzina z dzieckiem w wieku szkolnym. 
. Rodzina z dorastającymi dziećmi. 


m + O N — 
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6. Rodzina z dziećmi opuszczajacymi dom. 

7. Faza „pustego gniazda”. 

8. Starzejący się rodzice (aż do śmierci obojga). 

Oceniając zaburzenia psychiczne u dzieci i młodzieży, trzeba mieć na 
uwadze wzajemne splatanie się obydwu cyklów rozwoju — rodziny 
i indywidualnego rozwoju dziecka. Jest to zresztą ważne z punktu 
widzenia psychologii i wychowania dzieci i młodzieży. 


Podział zaburzeń rozwoju dzieci i młodzieży wg ICD-10: 


1. Zaburzenia rozwoju psychicznego (psychologicznego): 


2. 


Specyficzne zaburzenia rozwoju mowy i języka. 
Specyficzne zaburzenia rozwoju umiejętności szkolnych. 
Specyficzne zaburzenia rozwoju funkcji motorycznych. 
Całościowe zaburzenia rozwojowe. 

Inne zaburzenia rozwoju psychicznego. 

Zaburzenia rozwoju psychicznego nieokreślone. 


Zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle 


w dzieciństwie i wieku młodzieńczym: 


Zaburzenia hiperkinetyczne (zespoły nadpobudliwości ruchowej). 
Zaburzenia zachowania. 

Mieszane zaburzenia zachowania i emocji. 

Zaburzenia emocjonalne rozpoczynające się zwykle w dzieciń- 
stwie. 

Zaburzenia funkcjonowania społecznego rozpoczynające się zwy- 
kle w dzieciństwie lub w wieku młodzieńczym. 

Tiki. 

Inne zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle 
w dzieciństwie i w wieku młodzieńczym. 


Postępowanie diagnostyczne w psychiatrii 
dzieci i młodzieży 


Że względu na bardzo złożoną etiopatogenezę zaburzeń psychicz- 
nych w okresie rozwojowym, postępowanie diagnostyczne wymaga 
zebrania szczegółowego wywiadu od rodziców lub wychowawców, 
dokładnej oceny pediatrycznej i neurologicznej, badanie psychiatryczne 
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zaś różni się znacznie od badania osoby dorosłej. Dotyczy to zwłaszcza 
małych dzieci. Kontakt dziecka z lekarzem powinien być poprzedzony 
obserwacją pacjenta w grupie innych dzieci w pomieszczeniu wyposażo- 
nym w zabawki, gry, książki i czasopisma dziecięce. 

Zródłem wiadomości o dziecku może być wykonany przez niego 
rysunek na temat dowolny albo podsunięty. 

Psycholodzy mają do dyspozycji ogromną liczbę testów ułatwiających 
ocenę osobowości i stanu psychicznego dziecka. Nie sposób w tym 
zwięzłym „Repetytorium” wymienić wszystkich metod badań psycho- 
logicznych. Niezwykle przydatny w ocenie sytuacji rodziny i relacji 
między poszczególnymi członkami rodziny a dzieckiem jest test projek- 
cyjny „Zaczarowana rodzina” M. Kos i G. Biermanna. 

Wszystkie zebrane o dziecku informacje, wyniki badań i obserwacji 
omawia się wspólnie w zespole diagnostyczno-terapeutycznym. 


Obraz kliniczny wybranych zespołów 
zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży 
(wg podziału ICD-10) 


Zaburzenia rozwoju psychicznego. Zaburzenia tej grupy charak- 
teryzują pewne wspólne cechy, takie jak: początek zawsze w niemowlęc- 
twie lub w dzieciństwie; uszkodzenie lub opóźnienie rozwoju tych funkcji, 
które są związane z dojrzewaniem o.u.n.; ciągły przebieg bez okresów 
remisji i nawrotów typowych dla większości zaburzeń psychicznych. 

W skład tej grupy wchodzą: zaburzenia artykulacji, ekspresji mowy, 
rozumienia mowy, nabyta afazja z padaczką oraz inne nieokreślone 
zaburzenia rozwoju mowy i języka. 

W powyższych zaburzeniach dziecko nie osiąga poziomu typowego 
dla swojego wieku umysłowego w posługiwaniu się dźwiękami mowy, 
mową ekspresyjną lub w rozumieniu mowy. 

Do zaburzeń rozwoju psychicznego należą zaburzenia rozwoju 
umiejętności szkolnych: zaburzenia czytania, analizy dźwiękowo-litero- 
wej (ang. spelling), umiejętności arytmetycznych, mieszane zaburzenia 
umiejętności szkolnych, inne (również nieokreślone) zaburzenia roz- 
wojowe umiejętności szkolnych. W wymienionych zaburzeniach prawid- 
łowe wzorce nabywania umiejętności szkolnych są zaburzone od 
najwcześniejszych stadiów rozwoju. Nie są one następstwem braku 
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możliwości uczenia się, ani też nie wynikają z jakichkolwiek urazów 
mózgu lub chorób. Wywodzą się raczej z nieprawidłowości przebiegu 
procesów poznawczych, które w pewnym stopniu wynikają z dysfunkcji 
biologicznych. 

Zaburzenia rozwoju umiejętności szkolnych obejmują: „czytanie 
do tyłu”, rozwojową dysleksję, specyficzne opóźnienia w czytaniu, 
trudności analizy dźwiękowo-literowej towarzyszące zaburzeniom czy- 
tania. Nie obejmują natomiast nabytej aleksji i dysleksji, nabytych 
trudności czytana włómych ao zaburzeń emocjonalnych, zaburzeń 
analizy dźwiękowo-literowej nietowarzyszących zaburzeniom czytania. 

Do tej grupy zaburzeń rozwoju umiejętności szkolnych należą z kolei: 
zaburzenia umiejętności arytmetycznych: rozwojowa akalkulia, rozwojo- 
we zaburzenia arytmetyczne i zespół Gerstmana. Trudności w liczeniu 
nie mogą być wynikiem wyraźnie niewłaściwego nauczania, ani też 
bezpośrednimi skutkami defektów wzroku, słuchu lub funkcji neuro- 
logicznych, nie mogą też być w związku przyczynowym z jakimikolwiek 
zaburzeniami neurologicznymi, psychicznymi lub innymi. 

Zaburzenia rozwoju funkcji motorycznych sprowadzają się do 
uszkodzenia rozwoju koordynacji motorycznej dziecka zarówno w za- 
kresie subtelnych, jak i dużych ruchów. Grupa ta obejmuje „zespół 
niezdarnego dziecka”, zaburzenie rozwoju koordynacji i rozwojową 
dyspraksję. 

Całościowe zaburzenia rozwojowe, autyzm dziecięcy. Roz- 
poczyna się zwykle przed 3 rż. Jest to poważne całościowe zaburze- 
nie rozwoju dziecka opisane po raz pierwszy przez Kannera i obej- 
muje wiele sfer funkcjonowania dziecka, a przede wszystkim inter- 
akcje społeczne i komunikację. Dziecko charakteryzują powtarzające się 
stereotypowe wzorce zachowań. Etiologia jest wieloczynnikowa, nie 
do końca jasna. Czynniki biologiczne (dysfunkcja mózgu) interferują 
z czynnikami psychologicznymi. Epidemiologia — zaburzenie występuje 
z częstością 4/10 000, 3—4 razy częściej zapadają chłopcy niż dziew- 
częta. 


Kryteria diagnostyczne: 


e Zaburzenia w interakcji emocjonalnej i społecznej dziecka z otocze- 
niem o charakterze jakościowym. 

e Zaburzenia komunikowania się dotyczące wszelkich form komuni- 
kowania się, tj. komunikacji werbalnej, niewerbalnej i wyobraźni. 
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e Powtarzajace się, stereotypowe, ograniczone wzorce zachowań, 
zainteresowań i aktywności. 


Typowym objawem u małych dzieci autystycznych jest lęk przed 
jakąkolwiek zmianą w otoczeniu: dzieci reagują paroksyzmami lęku, 
krzykiem i stanami pobudzenia. Dzieci interesują się przedmiotami, nie 
zwracają uwagi na osoby. Występują zaburzenia mowy: neologizmy, 
agramatyzmy, echolalia, odwracanie zaimków osobowych. U połowy 
dzieci rozwój mowy opóźniony jest o całe lata, a '/, pozostaje mutystycz- 
na przez całe życie. 

W kategorii całościowych zaburzeń rozwojowych obok autyzmu 
mieszczą się: autyzm atypowy, zespół Retta, inne dziecięce zaburzenia 
dezintegracyjne, zaburzenia hiperkinetyczne z towarzyszącym upo- 
śledzeniem umysłowym i ruchami stereotypowymi, zespół Aspergera. 


Zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle 
w dzieciństwie i wieku młodzieńczym: 


Zaburzenia hiperkinetyczne. Należą tutaj: zaburzenia aktywności 
i uwagi, hiperkinetyczne zaburzenia zachowania, także inne, również 
nieokreślone zaburzenia. 

Zaburzenia zachowania. Należą tutaj: zaburzenia zachowania ogra- 
niczone do środowiska rodzinnego, z nieprawidłowym procesem so- 
cjalizacji, z prawidłowym procesem socjalizacji, zaburzenia opozycyjno- 
-buntownicze, inne, również nieokreślone zaburzenia zachowania. 

Mieszane zaburzenia zachowania i emocji. Należą tutaj: depre- 
syjne zaburzenia zachowania, inne mieszane zaburzenia zachowa- 
nia i emocji, inne mieszane, również nieokreślone zaburzenia za- 
chowania. 

Zaburzenia emocjonalne rozpoczynające się zwykle w dzieciń- 
stwie. Należą tutaj: lęk przed separacją w dzieciństwie, zaburze- 
nia lękowe w postaci fobii w dzieciństwie, lęk społeczny w dzieciń- 
stwie, zaburzenia związane z rywalizacją z rodzeństwem, inne zabu- 
rzenia emocjonalne okresu dzieciństwa i nieokreślone zaburzenia 
emocjonalne. 


Zaburzenia funkcjonowania społecznego rozpoczynające 
się zwykle w dzieciństwie lub w wieku młodzieńczym. Należą tutaj: 
mutyzm wybiórczy, reaktywne zaburzenia przywiązania (ang. attach- 
ment) w dzieciństwie, zaburzenia selektywności przywiązania w dzie- 
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ciñstwie, dziecięce zaburzenia funkcjonowania społecznego nieokreś- 
lone. 

Tiki. Mogą występować: tiki przemijające, przewlekłe tiki ruchowe lub 
głosowe (wokalne), zespół tików głosowych i ruchowych (zespół Gillesa 
de la Tourette'a), a także inne, również nieokreślone tiki. 


Inne zaburzenia zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle 
w dzieciństwie i wieku młodzieńczym. Należą tu: moczenie mimowolne 
(enuresis) nieorganiczne, zanieczyszczanie się kałem (encopresis) 
nieorganiczne, zaburzenia odżywiania się w niemowlęctwie i dzieciń- 
stwie, pica w niemowlęctwie lub dzieciństwie, stereotypie ruchowe, 
jąkanie (zacinanie się), mowa bezładna, inne określone zaburzenia 
zachowania i emocji rozpoczynające się zwykle w dzieciństwie i w wieku 
młodzieńczym. 


Międzynarodowa Klasyfikacja ICD-10 nie wyróżnia kategorii diagnos- 
tycznej „schizofrenia dziecięca”, co jest niezrozumiałe. Wprawdzie 
występowanie schizofrenii w wieku dziecięcym jest zjawiskiem rzadkim, 
ale pomijanie go nie ma uzasadnienia. 


Epidemiologia. Mniej więcej u 0,5—1,0% wszystkich chorych na 
schizofrenię rozpoczyna się ona przed ukończeniem 10 rż. (Sulestrow- 
ska, 1989). Biorąc pod uwagę ryzyko zachorowania na schizofrenię 
w populacji ogólnej wynoszące od 0,7 do 1,0%, można ocenić, że 
w przybliżeniu jedno dziecko na 10 000 ludności zagrożone jest schizo- 
frenią w pierwszej dekadzie życia. 


Objawy i przebieg. Wyróżnia się schizofrenię wieku przedszkolnego 
(3-6 rż.) i szkolnego (7—10 rż.). Chłopcy chorują częściej niż dziew- 
czynki (stosunek 2:1 lub nawet 3:1). W okresie pokwitania proporcja ta 
ulega zmianie w kierunku przewagi dziewczynek. 


Kryteria rozpoznawcze: 

Prawidłowy rozwój psychofizyczny przed 3 rż. 

Cechy schizoidalne osobowości. 

Przebieg powolny i przewlekły. 

Autyzm. 

Zaburzenia mowy aż do mutyzmu. 

Echolalia, echomimia, echopraksja. 

Perseweracje, neologizmy, monolog. 

Sprawne funkcje pamięciowe, liczne uzdolnienia (np. muzyczne). 


223 


e Fonografizm Tramera (dziecko nie zwraca uwagi na rozmowy 
dorosłych, a później jak z magnetofonu odtwarza usłyszane treści). 
Stereotypie ruchowe, mimiczne, postawy i miejsca. 

Niechętne nastawienie uczuciowe do rodziców i opiekunów. 
ŻZanikanie twórczej aktywności, spontaniczności. 

Pogarszanie się postępów w nauce. 

e Objawy hebefreniczne, katatoniczne i paranoidalne. 


Leczenie. Dzieci wymagają kompleksowego leczenia, tj. psychofar- 
makoterapii i psychoterapii włącznie z terapią rodzin. 

Rokowanie. Im wcześniej wystąpiły objawy psychotyczne, tym 
gorsze jest rokowanie. Według Sulestrowskiej 20—30% dzieci dob- 
rze adaptuje się do środowiska, ich dalszy rozwój przebiega prawid- 
łowo. 

Klasyfikacja ICD-10 w podobny sposób potraktowała choroby afek- 
tywne w okresie rozwojowym. Autorzy tego systemu diagnostycznego 
zalecają, aby zaburzenia te rozpoznawać w ramach zasad diagnostyki 
przyjętych u dorosłych. 


Zaburzenia afektywne. Ogólna charakterystyka. Choroby (albo 
zaburzenia) afektywne są to nawracające zaburzenia nastroju, emocji 
i napędu z towarzyszącymi zaburzeniami myślenia i funkcjonowania 
o mało poznanej etiologii (prawdopodobnie endogennej, uwarunkowanej 
genetycznie). Częstość występowania chorób afektywnych w okresie 
rozwojowym jest mało poznana. 


Obraz kliniczny. Obraz nawrotów w okresie przedszkolnym i wczes- 
nym szkolnym często odbiega od obserwowanego u osób dorosłych 
i mieści się w ramach różnorodnych form zaburzeń zachowania 
(w których obrazie daje się wyodrębnić osiowe cechy depresji lub manii). 
Po 10 rż. obraz kliniczny zespołów jest zbliżony do występujących 
u dorosłych, pomiędzy 14 a 16 rż. niewiele różni się od depresji i manii 
wieku dojrzałego. (Pużyńska, 1993). 


Kryteria rozpoznania depresji 


Okres przedszkolny: 

e „[Depresyjny”, poważny wygląd dziecka. 

e Mała ruchliwość. 

e Utrata zainteresowania zabawą. 

e Unikanie otoczenia (zwłaszcza rówieśników). 
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Napady płaczu, krzyku bez uchwytnych motywów. 
Brak apetytu. 

Zaburzenia snu; lęki nocne, moczenie nocne. 
Dolegliwości somatyczne, bóle brzucha. 


Okres szkolny (wczesny) 


e Spowolnienie ruchowe, trudności w przyswajaniu wiadomości 
w szkole. 

Utrata zainteresowań. 

Unikanie otoczenia. 

Obawy przed szkołą („fobia szkolna”). 

Poczucie zmęczenia. 

Bóle głowy. 

Zaburzenia snu, lęki nocne. 

Brak apetytu (niekiedy jadłowstręt). 


Kryteria rozpoznania manii 


Wczesny okres szkolny 

e Trudności wychowawcze w szkole (niezdyscyplinowanie, duża 
ruchliwość, gadatliwość, przeszkadzanie innym). 

Zaburzenia w skupianiu uwagi, nadmierna przerzutność. 

Nagłe pogorszenie wyników w nauce. 

Konflikty z otoczeniem (niekiedy zachowania agresywne). 
Wagary, ucieczki z domu. 

Zmienność nastroju. 

Zaburzenia snu (bezsenność). 


Różnicowanie. Depresję trzeba różnicować z rozpoczynającym się 
procesem schizofrenicznym. Zespół maniakalny wymaga różnicowania 
z psychozą hebefreniczną i zaburzeniami zachowania wywołanymi 
patologią rodzinną i czynnikami psychospołecznymi. 

Leczenie nie odbiega od metod stosowanych u dorosłych. Daw- 
kowanie leków powinno być dostosowane do masy ciała dziecka lub 
młodzieńca. Psychoterapia i terapia rodzinna daje możliwości zapo- 
biegania nawrotom (współpraca rodziców i opiekunów) i przyczynia 
się do poprawienia funkcjonowania dziecka w szkole i grupie rówieś- 
niczej. 

Rokowanie zależy od przebiegu i współpracy z rodziną. U dzieci 
i młodzieży należy brać pod uwagę ryzyko samobójstwa. 
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Rozdział 25 


Metody leczenia biologicznego 
w psychiatrii 


su 


Leczenie zaburzeń psychicznych wymaga podejścia kompleksowe- 
go, uwzględniającego obszar biologiczny, psychologiczny i społeczny 
pacjenta. Leczenie metodami biologicznymi (zwane somatoterapią) jest 
zatem jedynie częścią procesu terapeutycznego. W zależności od 
specyfiki zaburzenia, jej kontekstu indywidualnego i fazy leczenia 
przypisujemy mu różne znaczenie. 

W poprzednich rozdziałach, omawiając kolejno zaburzenia psychicz- 
ne, przedstawiono ich leczenie. Niniejszy rozdział zostanie zatem 
poświęcony jedynie ogólnemu omówieniu różnych metod leczenia 
biologicznego. 

Metody leczenia biologicznego możemy podzielić na: farmakologicz- 
ne, śpiączkowe, sejsmoterapię, fototerapię, deprywację snu. 


Leczenie farmakologiczne 


Psychofarmakoterapia dysponuje znaczną liczbą leków, które trady- 
cyjnie można podzielić na kilka grup, w zależności od ich efektu 
leczniczego: 


1) przeciwpsychotyczne; 
2) przeciwdepresyjne; 
3) normotymiczne; 

4) przeciwiękowe; 

5) pobudzające; 

6) nootropowe; 
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7) nasenne; 


8) prokognitywne (nowa grupa). 

Leki mogą być skuteczne w stosunku do całych zespołów objawów 
(mówimy wówczas o działaniu syndromolitycznym), lub jedynie do 
pewnych objawów (działanie symptomolityczne). 


Leki przeciwpsychotyczne 


Leki przeciwpsychotyczne (tab. 25.1 i 25.2) wykazują szczególną 
skuteczność w stosunku do zaburzeń psychicznych manifestujących się 
omamami i urojeniami oraz innymi objawami wytwórczymi. Dotyczy to 
zarówno leków I (klasyczne neuroleptyki), jaki Il (atypowe) generacji. Te 
ostatnie, na co wskazują wstępne obserwacje, działają ponadto skutecz- 


Tabela 25.1 


Leki przeciwpsychotyczne I generacji 


Fenotiazyny 
Alifatyczne 


Piperazynowe 


Piperydynowe 


Tioksanteny 


Butyrofenony 


Difenylobutyloaminy 


Benzamidy 


Pochodne indolu 


Przykłady przedstawicieli 


chloropromazyna 
lewomepromazyna 


flufenazyna 
perfenazyna 
pernazyna 


pipotiazyna 
tioridazyna 


chlorprotiksen 
flupentiksol 
zuklopentiksol 


droperidol 
haloperidol 


fluspirilen 
pimozyd 


sulpiryd 


molindon 
oksypertyna 
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Tabela 25.2 

Klasyfikacja leków przeciwpsychotycznych Il generacji 
Selektywni antagoniści receptora D./D. amisulpiryd | 
Antagoniści serotoniny, dopaminy, receptora a, risperidon 


(serotonin, dopamine-a,, antagonists -SAD) ziprasidon 


Leki przeciwpsychotyczne o działaniu skierowanym na wiele recep- klozapina 
torów (multi-acting receptor targeting antipsychotics -MARTA) kwetiapina 
olanzapina 


nie w odniesieniu do występujących w schizofrenii objawów negatyw- 
nych (zwłaszcza wtórnych) i zaburzeń funkcji poznawczych. 

Wskazaniem do stosowania leków przeciwpsychotycznych są: schi- 
zofrenia (leczenie fazy ostrej, podtrzymujące), zaburzenie schizoafek- 
tywne, zaburzenia urojeniowe oraz inne wszelkiego rodzaju zaburzenia 
psychotyczne. Poza tym nasilone zespoły maniakalne, czasami krótko- 
trwałe, nieswoiste stany pobudzenia. 

Mechanizm działania przeciwpsychotycznego (głównie przeciw- 
omamowego i przeciwurojeniowego) wiąże się z blokowaniem postsy- 
naptycznych receptorów dopaminergicznych (głównie D., ale być 
może również innych jego podtypów) w układzie limbicznym. Skutecz- 
ność leków II generacji w odniesieniu do objawów negatywnych i za- 
burzeń funkcji poznawczych przypisywana jest działaniu blokującemu 
receptory 5-HT,, w korze przedczołowej oraz innym mechanizmom 
synaptycznym. 

Leki przeciwpsychotyczne | generacji dzielimy pod względem ich 
budowy chemicznej (dawny podział neuroleptyków) (tab. 25.1), siły 
działania (silnie, pośrednio i słabo działające), czy właściwie raczej dawki 
skutecznej (słabo działające wymagają wysokich dawek) oraz profilu 
działania symptomolitycznego (uspokajające, aktywizujące, nasenne, 
działające na objawy depresyjne — tymoneuroleptyki). Te efekty sym- 
ptomolityczne zależą od profilu działania receptorowego leku i znajo- 
mość tego profilu pozwala wybrać dla danego pacjenta lek najkorzyst- 
niejszy. Leki Il generacji dzielimy ze względu na ich profil działania 
receptorowego (tab. 25.2). 

W czasie stosowania leku pojawiają się nierzadko objawy niepo- 
żądane. Zależą one najczęściej od działania leku na różne mecha- 
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nizmy neuroprzekaźnikowe, najczęściej na miejsca receptorowe. 
Tabele 25.3. i 25.4 przedstawiają objawy związane z działaniem na 
określone receptory. Znaczna ich część dotyczy układu wegetatyw- 
nego i pozapiramidowego. Może być to przydatne przy wyborze 


Tabela 25.3 


Objawy uboczne związane z zablokowaniem receptora D; 


e Ginekomastia 
e Mlekotok 
e Amenorrhea 


e Obniżenie libido 

e Przyrost masy ciała 
Objawy pozapiramidowe: 

e Wczesne: 


— parkinsonoidalne 
— dystonie 
— akatyzja 
e Późne: 
— dyskinezy 
— dystonie 


Tabela 25.4 


Objawy uboczne związane z zablokowaniem receptorów postsynaptycznych 


Objawy 


Adrenergiczny (a,) Hipotensja ortostatyczna 
Ospałość 
Oszołomienie 


Muskarynowy (M,) Zaburzenia akomodacji 
Suchość jamy ustnej 
Zaparcia 
Tachykardia 
Zatrzymanie moczu 
Ospałość 
Zaburzenia pamięci 


Histaminergiczny Ospałość 


Przyrost masy ciała 
Hipotensja 


Serotoninergiczny( 5-HT-qa) Przyrost masy ciała, 
Hipotensja (?) 
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leku. Dlatego tak ważna wydaje sie być znajomość farmakodynami- 
ki leku. 

Z działaniem blokującym postsynaptyczny receptor D, w prążkowiu 
wiążemy występowanie objawów pozapiramidowych: parkinsonoidal- 
nych, dystonii, akatyzji,i w przysadce — hiperprolaktynemię, której 
bezpośrednimi skutkami są: gjnekomasiia i mlekotok. Zaburzenia mie- 
siączkowania, obniżenie libido, przyrost masy ciała po zablokowaniu 
receptora D, w znacznym stopniu również wynikają z hiperprolaktynemii. 

Pozapiramidowe objawy uboczne wymagają zmniejszenia dawki 
leku, niekiedy zastosowania przez krótki czas leków korygujących 
(cholinolitycznych). Nawet w przypadku leków I generacji (neurolep- 
tyków) dawka terapeutyczna jest niższa (niekiedy minimalnie) od tej, 
która wywołuje objawy parkinsonoidalne. Należy więc w każdym in- 
dywidualnym przypadku ustalić dawkę optymalną — skuteczną terapeu- 
tycznie, ale niewywołującą objawów niepożądanych. 

Leki przeciwpsychotyczne Il generacji nie wywołują objawów poza- 
piramidowych, lub wywołują je znacznie rzadziej z powodu bardziej 
„lużnego” związania z receptorem D, i(lub) blokowaniem receptora 
5-HT;A- 

Wśród powikłań, które mogą wystąpić w czasie leczenia lekami 
przeciwpsychotycznymi I generacji, wymienić można: późne dyskinezy 
(20% pacjentów), rzadziej występujący złośliwy zespół poneuroleptycz- 
ny, uczuleniowe objawy skórne o charakterze fotosensybilizacji (neuro- 
leptyki alifatyczne), żółtaczkę cholestatyczną (prawdopodobnie również 
o charakterze uczuleniowym), zwyrodnieniowe zmiany w obrębie siat- 
kówki (tiorydazyna), zmiany przewodnictwa w mięśniu sercowym zwią- 
zane z wydłużeniem odcinka QT (głównie pimozyd, droperidol, tio- 
rydazyna), powikłania hematologiczne. 

W czasie stosowania leków II generacji wyżej wymienione powikłania 
nie występują lub pojawiają się zdecydowanie rzadziej. Wyjątek stanowi 
agranulocytoza w czasie leczenia klozapiną. Przy jej podawaniu konie- 
czne jest monitorowanie obrazu krwi (co tydzień w pierwszych 18 
tygodniach, co miesiąc w dalszym okresie leczenia). Wydłużenia odcin- 
ka QT w czasie kuracji ziprasidonem, stosunkowo małego, lecz najwięk- 
szego wśród obecnie stosowanych leków Il generacji, nie można na 
razie wiązać z wystąpieniem powikłań kardiologicznych. 

Ostatnio zwraca się uwagę na możliwość późnych powikłań metaboli- 
cznych i hormonalnych związanych z przewlekłą hiperprolaktynemią 
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(leki | generacji, amisulpiryd, risperidon) czy otyłością (wiele leków 
| generacji, klozapina, olanzapina). 

Leki przeciwpsychotyczne podaje się doustnie, niektóre można 
podać domięśniowo, a w razie konieczności nawet dożylnie. Te dwa 
ostatnie sposoby stosowane są u pacjentów pobudzonych, agresyw- 
nych. Obecnie tylko leki | generacji (większość) są dostępne w for- 
mie iniekcji, niektóre z nich w postaci o przedłużonym działaniu (tzw. 
forma depot). Ta forma leku jest szczególnie przydatna w leczeniu 
podtrzymującym, gdy pacjenci zapominają o przyjmowaniu leku lub 
czynią to niechętnie. Dostępne w Polsce leki w formie o przedłużonym 
działaniu przedstawia tabela 25.5. 


Tabela 25.5 


Leki przeciwpsychotyczne o przedłużonym działaniu (depot) 


Nazwa Okres działania 
(tygodnie) 


Flufenazyna Mirenil prolongatum 25 mg/1 ml 
Flupentiksol Fluanxol depot 20 mg/1ml; 40 mg/2 mi; 

50 mg/0,5 ml; 

100 mg/1 ml; 

500 mg/5 ml 
Haloperidol Decaldol 50 mg/1 ml 
Perienazyna Trilafon enanthate 100 mg/1 ml 


Zuklopentiksol | Clopixol depot 200 mg/1 ml; 2 g/10 mi 


Leki przeciwdepresyjne 


Głównym wskazaniem do stosowania leków przeciwdepresyjnych są 
zespoły depresyjne. W stosunku do depresji endogennych wykazują 
działanie syndromolityczne. W zaburzeniu depresyjnym nawracającym 
stosowane są w celach profilaktycznych. Znalazły one także, szczegól- 
nie niektóre z nich, zastosowanie w leczeniu zaburzeń lękowych 
(zwłaszcza z napadami lęku, fobii społecznej), zaburzeń obsesyjno- 
-kompulsyjnych, zaburzeń kontroli impulsów i wielu innych. ji 

Główne grupy leków przeciwdepresyjnych podano w tabeli 25.6. 
Bezpośrednim efektem ich działania farmakologicznego jest wzrost 
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Tabela 25.6 
Zasadnicze grupy leków przeciwdepresyjnych 


Przedstawiciele Zasadniczy j . 
| wę» PZW) — ak. 


Trójcykliczne leki 
przeciwdepresyjne 
(TLPD)— nieselekty- 
wne inhibitory wy- 
chwytu zwrotnego no- 
radrenaliny i serotoni- 
ny 

Selektywne inhibitory 
wychwytu zwrotnego 
noradrenaliny i sero- 
toniny 


Selektywne inhibitory 
wychwytu zwrotnego 
serotoniny (SI-5-HT) 


Selektywne inhibitory 
wychwytu zwrotnego 
noradrenaliny (NA) 


Selektywne odwraca- 
Ine inhibitory MAO-A 
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Amitriptylina 
Dezipramina 
Dibenzepina 
Imipramina 
Klomipramina 


| Wenlafaksyna 
Milnacipran__ 


Citalopram 
Fluoksetyna 
Fluwoksamina 
Paroksetyna 
Sertralina 


Reboksetyna 


Moklobemid 


Maprotylina 


Mianseryna 


Mirtazapina 


Tianeptyna 


Hamowanie wychwy- 
tu zwrotnego NA i 5- 
-HT (w różnym stop- 
niu) 


Hamowanie wychwy- 
tu zwrotnego 5-HT 


Hamowanie wychwy- 
tu zwrotnego NA 


Zahamowanie MAO 
— enzymu metaboli- 
zującego aminy bio- 
genne 


Hamowanie wychwy- 
tu zwrotnego NA 


Zablokowanie recep- 
tora presynaptyczne- 
go a,, prowadzące do 
wzrostu  przekaźni- 
ctwa w synapsie NA- 
-gicznej 


Zablokowanie auto- 
i heteroreceptorów a, 
oraz receptorów: 
5-HT> , 3 


Aktywacja wychwytu 
zwrotnego 5-HT 


T NA i 5-HT w prze- 
strzeni synaptycznej 


T NA i 5-HT w prze- 
strzeni synaptycznej 


T 5-HT w przestrzeni 
synaptycznej 


1 NA w przestrzeni 
synaptycznej 


T 5-HT i NA w prze- 
strzeni synaptycznej 


1 NA w przestrzeni 
synaptycznej 


T NA i 5-HT w prze- 
strzeni synaptycznej, 
T aktywacji receptora 
5-HT,, 

L 5-HT w przestrzeni 
synaptycznej 


noradrenaliny (NA) i(lub) serotoniny (5-HT) w przestrzeni synaptycznej. 
Uruchomione zostaja mechanizmy adaptacyjne, które po 10 — 14 dniach 
skutkują klinicznym efektem przeciwdepresyjnym. Na czym ten właściwy 
mechanizm polega — nie wiemy. 

Objawy niepożądane leku — o czym już wspomniano — wynikają 
z jego działania na mechanizmy przekaźnictwa międzyneuronalnego. 
Najczęściej ich przyczyną jest blokowanie odpowiednich receptorów. 
Możliwe objawy uboczne i ich związek z określonymi mechanizmami 
farmakodynamicznymi przedstawiają tabele 25.4, 25.7, 25.8. TLPD 
wykazują działanie wieloreceptorowe, podobnie maprotylina, miansery- 
na i mirtazapina. Większość z nich blokuje w mniejszym lub większym 
stopniu receptory: muskarynowy (z wyjątkiem mianseryny), histaminer- 
giczny, adrenergiczne. Ponadto (także z wyjątkiem mianseryny i map- 
rotyliny) wydłużają czas przewodzenia w mięśniu sercowym, rzadko 
mogą powodować toksyczne (alergiczne?) uszkodzenie wątroby, układu 
krwiotwórczego. Maprotylina i klomipramina wyraźnie obniżają próg 
drgawkowy. Ze względu na swoje szerokie działania farmakodynamicz- 
ne TLPD są przeciwwskazane w niektórych schorzeniach (tab. 25.9). 


Tabela 25.7 
Objawy uboczne związane z zahamowaniem wychwytu NA (noradrenaliny) 


e Drżenie 
e Tachykardia 


e Zaburzenia wzwodu i ejakulacji 


Tabela 25.8 


Objawy uboczne związane z zanamowa- 
niem wychwytu 5-HT (serotoniny) 


e Aktywacja receptora 5-HT;,,c, 
— agitacja, 
— akatyzja, 
— niepokój, 
— bezsenność, 
— spadek łaknienia, 
— zaburzenia seksualne. 
e Aktywacja receptora 5-HT.: 
— nudności, 
— biegunka, 
— bóle głowy. 
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Tabela 25.9 


Schorzenia somatyczne wykluczajace moz- 
liwość stosowania TLPD 


e Jaskra z zamkniętym kątem przesącza- 
nia 
e Znaczne zaburzenia rytmu serca 
e Ostra niewydolność naczyń wieńco- 
wych, x 
e Okres bezpośredni po zawale 
e Znaczne nadciśnienie tętnicze 


e Znaczne podciśnienie tętnicze | 
e Znaczna nadczynność tarczycy 
e Choroba Addisona 
e Ciężkie uszkodzenie narządów miąż- 
szowych 
e Zaburzenia świadomości 


Inne leki, bardziej selektywne, mogą wywoływać objawy uboczne 
związane ze wzrostem przekaźnictwa w obrębie synapsy noradrener- 
gicznej czy serotoninergicznej (tab. 25.7, 25.8). Selektywne inhibitory 
wychwytu zwrotnego serotoniny (SI-5-HT) przy połączeniu z innymi 
lekami nasilającymi przekaźnictwo w obrębie synapsy serotoninergicz- 
nej mogą prowadzić do wystąpienia powikłania w postaci zespołu 
serotoninowego. Przy stosowaniu SI-5-HT bezwzględnie należy pamię- 
tać o niebezpieczeństwie interakcji farmakokinetycznych z innymi lekami 
(hamowanie przez SI-5-HT izoenzymów cytochromu P450, metabolizu- 
jących wiele leków). 


Leki normotymiczne 


Leki normotymiczne stosowane są w profilaktyce zaburzenia afektyw- 
nego dwubiegunowego. Należą do nich: 


1) sole litu; 
2) normotymiczne leki przeciwdrgawkowe (karbamazepina, pochod- 
ne kwasu walproinowego). 


Ich skuteczność profilaktyczną można uznać za udowodnioną. 
Wymagają one utrzymania właściwego ich stężenia w osoczu krwi. 
Stężenie jonów litu powinno utrzymywać się w zakresie 0,6—0,8 
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(dopuszczalne 0,4-1,0) mmol/l, karbamazepiny 4-12 mg/l, kwasu 
walproinowego 50-125 mg/l. | 

Przeciwwskazaniem do stosowania soli litu jest: niewydolność nerek, 
niedoczynność tarczycy, ciąża. W trakcie prowadzenia terapii należy 
kontrolować początkowo co kilka tygodni, później miesięcy stężenie 
jonów litu w osoczu krwi, mniej więcej co pół roku stężenie kreatyniny, 
a co rok funkcje tarczycy. 

Przy leczeniu karbamazepiną należy okresowo kontrolować morfo- 
logię krwi ze względu na możliwość leukopenii lub trombocytopenii. 
Należy pamiętać o jej teratogennym działaniu. 

Terapia pochodnymi kwasu walproinowego wymaga kontrolowania 
czynności wątroby. Nie jest wskazana w ciąży. 


Leki przeciwiękowe 


Największą grupę leków przeciwiękowych tworzą pochodne benzo- 
diazepiny. Wykazują one poza efektem przeciwiękowym działanie 
uspokajające i nasenne, zmniejszające napięcie mięśni szkieletowych, 
przeciwdrgawkowe. 

Mechanizm ich działania polega na potęgowaniu hamującego działa- 
nia GABA (kwasu y-aminomasłowego). 

Stosowane bywają w przypadku bezsenności, napadów lęku, od- 
stawienia alkoholu, agitacji, agresji. Ich efekt jest natychmiastowy. 

"Najczęstsze objawy niepożądane, występujące przy stosowaniu 
benzodiazepin, to: senność, uczucie znużenia, zaburzenia koncentracji 
uwagi, przy przedawkowaniu: niezborność ruchowa, zahamowanie 
ośrodka oddechowego. 

Benzodiazepiny w zależności od ich (lub aktywnego metabolitu) 
okresu półtrwania dzielimy na: działające długo (np. diazepam, chloro- 
diazepoksyd, klonazepam) i krótko działające (np. lorazepam, ok- 
sazepam). 

Benzodiazepiny posiadają duży potencjał uzależniający. Można je 
stosować jedynie przez bardzo krótki czas i w jak najmniejszych 
dawkach. 

Nową grupę leków przeciwiękowych tworzą pochodne azaspironu. 
Działają agonistycznie (stymulująco) na receptory 5-HT,, pre- i post- 
synaptyczne. Ich efekt przeciwiękowy uwidacznia się po dłuższym 
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czasie (kilkunastu dniach). Nie działają, w odróżnieniu od benzodiaze- 
pin, nasennie i niekorzystnie na funkcje psychomotoryczne i poznawcze. 
Nie wydają się posiadać potencjału uzależniającego. Należy do nich 
buspiron. 

Jak już wspomniano w leczeniu farmakologicznym większości zabu- 
rzeń lękowych środkami z wyboru sa leki przeciwdepresyjne (szczegól- 
nie selektywne inhibitory wychwytu serotoniny, wenlafaksyna, klomi- 
pramina). 


Leki nootropowe 


Leki nootropowe stanowią grupę zróżnicowaną pod względem 
budowy chemicznej, jak i mechanizmów działania. Poprawiają meta- 
bolizm komórek mózgowych przez zwiększenie przepływu mózgowego 
(np. prokaina, cinarizyna, naftidrofuryl) lub bezpośrednie działa- 
nie (piracetam, centrofenoksyna, nicergolina, która łączy w swoim 
działaniu te dwa mechanizmy). Stosowane są w zaburzeniach organicz- 
nych. Na ogół są dobrze tolerowane. Czasami mogą powodować 
wystąpienie stanów pobudzenia ruchowego, niepokoju, lęku, drażliwo- 
ści, zaburzeń snu. 

Osobne miejsce zajmują wprowadzone niedawno leki, które wybiór- 
czo działają na układ cholinergiczny, poprawiając upośledzone w zabu- 
rzeniach otępiennych funkcje poznawcze. Nazywa się je lekami prokog- 


nitywnymi. 


Leki prokognitywne 


Leki tej grupy działają szczególnie skutecznie na funkcje pamięciowe. 
Mechanizm ich działania związany jest z hamowaniem esterazy cholino- 
wej, która hamuje rozkład acetylocholiny, odgrywającej istotną rolę 
w procesach pamięciowych. Należą do nich: takryna, która wykazuje 
niestety często działanie hepatotoksyczne, i nowsze, mniej toksyczne 
— riwastygmina i dopenezil. Wydają się być wskazane w zaburzeniach, 
w których dochodzi do osłabienia funkcji układu cholinergicznego, a więc 
np. w chorobie Alzheimera. Lepsze efekty uzyskuje się w początkowych 
stadiach choroby. 
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Leczenie śpiączkowe 


Śpiączki insulinowe, stosowane kiedyś z dobrymi wynikami w schizo- 
frenii, szczególnie w jej początkowym okresie, obecnie stosuje się 
w nielicznych ośrodkach. Prowadzić mogą do poważnych powikłań. 
Wymagają dlatego odpowiednio przeszkolonego personelu. Obecnie 
wskazaniem do ich zastosowania są jedynie przypadki oporne na 
wszelkie inne metody. 

Spiączki atropinowe wykazują znaczną skuteczność wobec zespołów 
anankastycznych (zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych). Od pewnego 
czasu nie są już w Polsce stosowane. 


Sejsmoterapia 


Leczenie elektrowstrząsowe polega najczęściej na przepływie prądu 
elektrycznego przez półkulę niedominującą (tzw. zabiegi jednostronne), 
co powoduje uogólnione wyładowanie bioelektryczne wysokonapięcio- 
wych iglic i fal ostrych. Zabiegi przeprowadzane są w krótkotrwałym 
znieczuleniu ogólnym i zastosowaniu zwiotczenia mięśniowego. Wyeli- 
minowało to powikłania ze strony układu mięśniowo-stawowego, naj- 
częstsze, jakie były obserwowane przed wprowadzeniem zwiotczenia. 
Zabiegi elektrowstrząsowe są metodą bezpieczną. Przeciwwskazanie 
stanowi niewydolność krążenia, ciężkie choroby somatyczne, procesy 
organiczne w ośrodkowym układzie nerwowym. 

Zabiegi stosowane są 2 —3 razy w tygodniu. Na kurację przypada ich 
10-12. 

Bezwzględnym wskazaniem do zastosowania elektrowstrząsów, ra- 
tującym życie, jest ostra śmiertelna katatonia, ciężkie stany depresyjne 
zagrażające bezpośrednio życiu. Stosowane są również w depresjach 
lekoopornych, zespołach katatonicznych, hipokinetycznych z osłupie- 
niem. 


Fototerapia, deprywacja snu są metodami stosowanymi w leczeniu 
depresji i zostały omówione w rozdziale 9. 
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Rozdział 2 6 
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Peso 
i metody pokrewne 


Definicja 

Psychoterapia jest to metoda leczenia przez świadome, planowe 
i systematyczne oddziaływanie słowne i pozasłowne na psychikę 
chorego w celu uzyskania poprawy w jego stanie zdrowia fizycz- 
nego, a co za tym idzie, poprawy jego funkcjonowania psychospo- 
łecznego. 


Wskazania i cele psychoterapii 


Wbrew niektórym opiniom psychoterapia nie ma zastosowania wyłą- 
cznie w psychiatrii, ale upowszechniła się we wszystkich dyscyplinach 
medycyny klinicznej. Takie podejście wynika z holistycznego (cało- 
Ściowego) traktowania pacjenta. 


Wskazania do psychoterapii 


e Psychoterapia jest podstawową metodą u pacjentów z rozpo- 
znaniem zaburzeń nerwicowych i zaburzeń zachowania u dzieci, 
młodzieży i dorosłych. 

e Psychoterapia jest pomocniczą metodą leczenia wobec pacjentów 
z innymi niż nerwica zaburzeniami psychicznymi, m.in. u pacjentów 
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z rozpoznaniem zaburzeñ psychotycznych, depresji, pacjentów 
uzaleznionych od alkoholu i leków. 

Psychoterapia jako metoda pomocnicza jest przydatna w leczeniu 
kompleksowym pacjentów z rozpoznaniem zaburzeń psychosoma- 
tycznych oraz u pacjentów chorych somatycznie, u których stwier- 
dza się zaburzenia emocjonalne. 

Psychoterapia ma zastosowanie wobec różnych grup pacjen- 
tów z zespołami reakcji kryzysowych lub reakcji posttrauma- 
tycznych (interwencje kryzysowe) oraz wobec osób przeżywa- 
jących różnego rodzaju dyskomfort psychiczny, związany ze 
stresem lub problemami psychologicznymi (pomoc psycholo- 
giczna). 


Przeciwwskazania do psychoterapii 


Brak motywacji pacjenta. 

Ostre objawy psychotyczne. 

Duże nasilenie objawów depresyjnych, które stwarza zwiększone 
zagrożenie samobójstwem pod wpływem psychoterapii. 


Cele psychoterapii 


W zależności od rodzaju zaburzeń i problemów konkretnego pacjenta 
cele są zróżnicowane. Można jednak cele psychoterapii ująć syntetycz- 
nie w następujące punkty: 


Poznanie przez pacjenta emocjonalnych i społecznych przyczyn 
cierpienia (tzw. wgląd). 

Zmiana dotychczasowych zachowań pacjenta, taka, która stwarza 
szansę pełniejszego zaspokojenia istotnych potrzeb. 
Zapoczątkowanie rozwoju pacjenta w kierunkach, które wynikają 
z jego możliwości osobowościowych. 

Usunięcie objawów lub ich złagodzenie. 

Przywrócenie lub poprawienie funkcjonowania w rolach społecz- 
nych. 
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Formy psychoterapii 


e Psychoterapia indywidualna — prowadzona przez terapeute wobec 
pojedynczego pacjenta. 

e Psychoterapia grupowa — prowadzona w grupie sktadajacej sie 
z 8—12 pacjentów. 


Techniki i metody psychoterapii 


W ciągu wielu lat wykształciły się różne kierunki teoretyczne psycho- 
terapii, które zaowocowały licznymi technikami i strategiami terapeutycz- 
nymi. Najwięcej zwolenników zyskały na świecie podejścia eklektyczne, 
co oznacza, że z różnych kierunków i szkół psychoterapeutycznych 
czerpie się te techniki i metody, które mają zastosowanie do konkretnych 
pacjentów. 

Wyróżnia się następujące rodzaje psychoterapii: psychoterapię pod- 
trzymującą (powierzchowną), głęboką lub wglądową (psychoanalitycz- 
ną), behawioralno-poznawczą, gestaltowską, logoterapię i wiele innych. 


Psychoterapia indywidualna. Jest to psychoterapia, w której pod- 
stawową metodą jest oddziaływanie słowem (rozmowa, dialog). Można 
tu wyodrębnić następujące techniki: udzielanie informacji (wyjaśnienie, 
sugerowanie, przekonywanie), pobudzenie do kojarzenia, restrukturali- 
zacja schematów poznawczych i postaw (odbijanie, klaryfikacja, inter- 
pretacja, odgrywanie ról), doskonalenie umiejętności rozwiązywania 
problemów. 


Psychoterapia grupowa. Jest to psychoterapia, w której wyniki 
lecznicze wiążą się z działaniem czynników wsparcia i podtrzymania, 
zaspokojeniem oczekiwań i potrzeb uczestników oraz z udziałem 
w procesie uczenia się (uzyskiwanie i przekazywanie informacji, porów- 
nywanie, wymiana informacji zwrotnych, analiza związków przyczyno- 
wo-skutkowych, uzgodnienie i korekta sądów lub poglądów, udział 
w rozwiązywaniu problemów). Dzięki grupie uzyskuje się poczucie 
przynależności, wspólnoty i solidarności. Grupa kontroluje uczestnika 
i wywiera wpływ na niego przez nagradzanie i karanie, koryguje 
zachowania uczestników przez proces przystosowania, pokazuje 
uczestnikom odbiór ich przez innych (,,lustro społeczne”), wytwarza 
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sytuacje porównañ i sprzezenia zwrotnego. Grupa przeprowadza kryty- 
ke nierealistycznych dążeń, następuje wyjaśnienie prawdziwych moty- 
wów i zmiana wzorców stosowanych interakcji. Przyczynia się do 
wywołania i ujawnienia emocji oraz do przeżycia konkretnego doświad- 
czenia z analizą zachowania. Ułatwia uczenie społecznych postaw, 
umożliwiając pełnienie ról uczestnika grupy. Pacjent w grupie ma 
możność poznania praw określających tworzenie się i funkcjonowanie 
grup, uczy się dochodzenia do wytyczenia wspólnych celów i ustalenia 
norm przez kolejne fazy orientacji, oceny i kontroli oraz rozwiązania 
problemów lidera, walki między podgrupami i wchłanianiem odchylają- 
cych się i usprawnienia komunikacji. 

Grupy mają charakter otwarty, w których następuje swobodna ro- 
tacja, lub zamknięty, kiedy udział w grupie jest określony ramami 
czasowymi. 


Warunki organizacyjne psychoterapii 


Psychoterapię powinno się przede wszystkim stosować w warunkach 
ambulatoryjnych bez odrywania pacjentów od ich codziennych zajęć 
szkolnych, zawodowych itd. Psychoterapię prowadzą poradnie spe- 
cjalistyczne, ośrodki terapeutyczne, gabinety prywatne. 


Terapia rodzin 


Terapia rodzin ukształtowała się pod wpływem systemowego po- 
dejścia do patologii w rodzinie. Jest zatem nie tylko jedną z form 
psychoterapii, ale przede wszystkim jedną z dróg rozumienia człowieka, 
jego zachowań i interakcji ze światem zewnętrznym, a także mechaniz- 
mów powstawania objawów. Obiektem oddziaływań leczniczych jest 
cała rodzina. Uznaje się, że osoba pełniąca rolę pacjenta, tzw. iden- 
tyfikowany pacjent, jest wyrazicielem patologii rodziny. Niekiedy mówi 
się, że rodzina „deleguje” spośród swego grona osobę, której wyznacza 
rolę pacjenta. Objawy tego pacjenta mogą być postrzegane jako 
stabilizujące system rodziny i mogą wynikać z nieuświadomionej chęci 
pomocy innym członkom rodziny i ochrony równowagi w rodzinie 
(Namysłowska, 1993). 
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Cele terapii rodzin 


Celem terapii jest pomoc pacjentowi i cztonkom jego rodziny w roz- 
wiazaniu problemów, które w konsekwencji poprawia funkcjonowanie 
pacjenta i rodziny jako całości. 


Rodzaje terapii rodzin 


W zależności od kierunków terapii rodzin opartych na różnych 
koncepcjach teoretycznych i modelach funkcjonowania rodziny, można 
wyróżnić takie rodzaje terapii, jak: 

e Terapia rodzin psychodynamiczna. 

e Terapia rodzin behawioralna. 

e Terapia rodzin gestaltowska. 

e Terapia rodzin egzystencjonalna. 

e Grupowa terapia rodzin oparta na założeniach ogólnej teorii sys- 

temów: terapia rodzin krótkoterminowa, strategiczna, strukturalna, 
systemowa. 


Wskazania do terapii rodzin 


Ogólnie można powiedzieć, że każdy problem terapeutyczny stanowi 
wskazanie do terapii rodzin, co jest zgodne ze wspomnianym paradyg- 
matem holistycznym i systemowym. 

W sensie praktycznym udział w programach terapeutycznych jest 
ważny w leczeniu: zaburzeń emocjonalnych dzieci i młodzieży, uzależ- 
nienia od środków psychoaktywnych, a zwłaszcza alkoholizmu, nerwic, 
zaburzeń zachowania, psychoz ze szczególnym wskazaniem na grupę 
schizofrenii. 


Przebieg terapii rodzin 


Czas trwania leczenia jest zróżnicowany i zależy od stopnia dysfunkcji 
systemu rodzinnego. Zdarza się, że wystarczy jedna lub dwie sesje, 
w uporczywych przypadkach terapia może trwać rok i dłużej. 
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W terapii rodzin można wyróżnić cztery etapy: 

I. Sesja diagnostyczna, której celem jest ocena stopnia dysfunkcji 
systemu rodzinnego, określenie wskazań do terapii rodziny i wyboru 
strategii terapeutycznej. 

II. Zawarcie kontraktu terapeutycznego z rodziną. 

III. Właściwa terapia. 

IV. Zakończenie terapii. 


Terapia rodzin może być stosowana zarówno w poradni ogólnej, 
w poradni zdrowia psychicznego, jak i na oddziałach całodobowych 
psychiatrycznych, rehabilitacyjnych lub dziennych. Najlepiej byłoby, 
gdyby leczenie prowadziła wyspecjalizowana poradnia rodzinna. 

Trwa szkolenie terapeutów rodzinnych, którzy rekrutują się spośród 
psychoterapeutów posiadających certyfikat Polskiego Towarzystwa 
Psychiatrycznego. 


Interwencje kryzysowe 


Definicja 


Reakcje kryzysowe oznaczają występowanie zaburzeń psychicznych 
o różnym obrazie klinicznym i stopniu ciężkości w następstwie ciężkiego 
stresu psychicznego lub fizycznego. Kryzys jest stanem dezorganizacji 
emocjonalnej prowadzącej do pogorszenia funkcjonowania i poczucia 
dyskomfortu. Ma on zawsze związek czasowy z zadziałaniem czynnika 
urazowego, ograniczony czas trwania i pozostawia niekiedy w psychice 
pacjenta trwały ślad (Trwałe zmiany osobowości, por. rozdz. XXI: 
„Zaburzenia osobowości”). 


Obraz kliniczny 


Międzynarodowa Klasyfikacja ICD-10 wyszczególnia w grupie „Re- 
akcja na ciężki stres i zaburzenia adaptacyjne” następujące stany: 
e Ostra reakcja na stres. 
e Zaburzenia stresowe pourazowe. 
e Zaburzenia adaptacyjne: 
— krótka reakcja depresyjna; 
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— reakcja depresyjna przedtuzona; 

— reakcja mieszana lekowo-depresyjna; 

— głównie z zaburzeniami innych emocji; 

— głównie z zaburzeniami zachowania. 

— z mieszanymi zaburzeniami zachowania i emocji. 
— z innymi określonymi objawami dominującymi. 
Inne reakcje na ciężki stres. 

Reakcja na ciężki stres, nieokreślona. 


Podstawowymi objawami reakcji kryzysowej są: lęk, obniżenie na- 
stroju, zaburzenia świadomości (najczęściej zawężenie pola świadomo- 


ści), 


zaburzenia motoryczne (zahamowanie az do oslupienia lub pobu- 


dzenie). 


Cel interwencji kryzysowej 


Zasadniczym celem interwencji kryzysowej jest usunięcie dyskomfor- 
tu emocjonalnego, poprawa funkcjonowania psychospotecznego, 
wzmocnienie mechanizmów obronnych osobowości stużących radzeniu 
sobie z powstatym problemem, znalezienie mocnych stron pacjenta i ich 
wzmacnianie, stworzenie oparcia. 


Sposoby postępowania 
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Określenie czasu trwania interwencji; nie powinny przekraczać 
liczby kilku spotkań. 

Pomoc w analizie i ocenie sytuacji, identyfikacja, usystematyzowa- 
nie i uporządkowanie faktów, co ułatwi pacjentowi odreagowanie 
emocjonalne i uzyskanie dystansu wobec zdarzeń (niekiedy chodzi 
o ciąg zdarzeń stresowych, a nie jeden uraz). 

Ponowne zdefiniowanie problemu, szukanie i odkrywanie mocnych 
stron osobowości pacjenta. 

Dokonanie przeglądu możliwych (potencjalnych) rozwiązań sytua- 
cji kryzysowej, przegląd wariantów rozwiązań na przyszłość. 
Ustalenie programów na przyszłość. 

Farmakoterapia (np. leki anksjolityczne lub przeciwdepresyjne) 
stosowane przez krótki czas w celu wspomożenia interwencji 
kryzysowej. 


Organizacja interwencji kryzysowej 


Miejscem prowadzenia interwencji może być gabinet lekarza rodzin- 
nego, poradnia ogólna, poradnia zdrowia psychicznego, ośrodek inter- 
wencji kryzysowej. W każdym województwie powinna działać poradnia 
(ośrodek) pomocy kryzysowej. 


Rozdziat PAA 


ZACZ ER = LH sk PRZ" ga TACINEJ wa PW S'ka... 


Psychiatria konsaiiicytna 


Jest to dział psychiatrii wywodzący się z podejścia holistycznego do 
pacjenta, nazywany inaczej „psychiatrią związków z medycyną” (liaison 
psychiatry). Związki te są szczególnie widoczne na oddziałach somaty- 
cznych, gdzie liczba zaburzeń psychicznych endogennych, a częściej 
egzogennych jest duża, a zapotrzebowanie na kontakt psychoterapeuty- 
czny jeszcze większe. Psychiatra konsultant jest swoistym pośrednikiem 
między pacjentem ii lekarzami dyscyplin somatycznych; jego pozycja jest 
niejednokrotnie trudna. Wynika ona bowiem z potrzeby rozładowania 
stresu i napięć, jakie się tworzą podczas procesu diagnostycznego, 
nieraz bolesnych czy stresujących badań inwazyjnych. Psychiatra 
w zespole leczącym odgrywa wobec pacjenta podwójną rolę: jest 
jednocześnie jego uczniem i nauczycielem. Współuczestniczy w diag- 
nostyce somatycznej i w poszukiwaniu przyczyn dolegliwości, co dla 
konsultanta psychiatry ma dużą wartość poznawczą, pozwala nie tracić 
kontaktu z medycyną ogólną i zbliża go do chorego. W wyniku 
przeprowadzonego badania psychiatrycznego stara się wychwycić te 
objawy, które mogąświadczyć o zaburzeniach psychicznych, isprecyzo- 
wać formy pomocy pacjentowi. 

Konsultant psychiatra jest niezbędny także w podstawowej opiece 
zdrowotnej. Według różnych autorów, odsetek osób z zaburzeniami 
psychicznymi zgłaszających się do lekarzy pierwszego kontaktu sięga 
42-50%. 

Zapotrzebowanie na konsultacje psychiatryczne systematycznie 
zwiększa się w wyniku uwrażliwienia personelu lekarskiego i pielęg- 
niarskiego na odchylenia w stanie psychicznym chorych, szczegól- 
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nie na zespoły depresyjne i zaburzenia świadomości. Świadczy to 
o celowości zatrudniania psychiatrów i psychologów w każdej placówce 
medycyny somatycznej. Największe zapotrzebowanie na konsultacje 
psychiatryczne mają oddziały internistyczne, co jest zrozumiałe, ponie- 
waż tam trafiają chorzy po zatruciach, ze schorzeniami psychosomaty- 
cznymi i nierzadko depresjami maskowanymi. Chorzy wbrew pozorom 
bardzo sobie cenią konsultację psychiatryczną, ale bezwzględnym 
warunkiem jej prawidłowego przebiegu jest poinformowanie chorego 
o takiej konsultacji, wyjaśnienie jej celu (np. że psychiatra nie leczy 
wyłącznie chorych psychicznie). Pacjent musi na takie badanie wyrazić 
zgodę, najlepiej na piśmie. 


Cele psychiatrii konsultacyjnej 


1. Diagnostyka psychiatryczna i udzielanie wskazówek leczniczych 
w stosunku do chorych, którzy zdradzają zaburzenia psychiczne lub 
sami odczuwają potrzebę pomocy psychiatrycznej. W takim ujęciu 
zadaniem konsultanta jest rozwiązywanie problemów psychiatrycznych 
i psychospołecznych pacjenta, a czasem i problemów zespołu leczące- 
go. Niejednokrotnie rola ta sprowadza się do rozładowania napięcia 
u chorego, zastosowania psychoterapii racjonalnej (wyjaśnienia i suges- 
tii), rozwiązania konfliktu itp. 

2. Pomoc w prowadzeniu chorych, z uwzględnieniem aspektów 
prawnych. Po kilku latach funkcjonowania w kraju „Ustawy o ochronie 
zdrowia psychicznego” zmieniły się też oczekiwania zespołu leczącego 
wobec konsultanta psychiatry. Ważnym i coraz częstszym powodem 
konsultacji psychiatrycznej jest niewyrażenie przez chorego zgody na 
zabieg chirurgiczny, np. ratujący życie, hospitalizację lub żądanie 
wypisu. W takim wypadku psychiatra powinien się wypowiedzieć, czy 
decyzja taka wynika z zaburzeń psychicznych, czy jest decyzją podjętą 
w stanie zdolności do świadomego i swobodnego wyrażenia swojej woli. 
Psychiatra nieraz jest proszony przez rodzinę o mediację w nakłanianiu 
chorego do leczenia lub zmiany decyzji. Można się tego podjąć w formie 
łagodnej i taktownej, ale nie może to łączyć się z wywieraniem presji na 
chorego lub uciekaniem się do stawiania ultimatum. Wolę chorego 
należy uszanować. Na konsultację psychiatryczną, poza wypadkami 
zagrażającymi życiu chorego lub zdrowiu i życiu innych osób, pacjent 


249 


powinien wyrazić zgodę. Powinien więc być poinformowany o koniecz- 
ności badania psychiatrycznego (konsultacji psychiatrycznej). Coraz 
częściej psychiatra konsultant wzywany jest do uczestniczenia w spo- 
rządzeniu testamentu przez chorego, co do którego mogą potem istnieć 
wątpliwości, czy był w stanie świadomie i swobodnie powziąć decyzję, 
wyrazić swoją wolę. Jest to rola mało wdzięczna, ale pozwala uniknąć 
potem wieloletnich procesów. Psychiatra w takiej roli powinien być 
mężem zaufania społecznego, tym bardziej że notariusz sporządzający 
testament na ogół niewiele pamięta z samej procedury i taka amnezja 
jest całkowicie zrozumiała. 

W przypadku gdy zachodzą wątpliwości, czy dolegliwości chorego 
wynikają z zaburzeń czynnościowych czy z choroby somatycznej, 
konsultację psychiatryczną powinno się wykonać raczej na końcu 
procesu diagnostycznego. Zdarza się, że psychiatra jest proszony 
o potwierdzenie lub wykluczenie nerwicy lub hipochondrii u chorego, 
którego skargi nie zostały dogłębnie wyjaśnione. Takie badanie psychia- 
tryczne, pomijając przypadki psychoz, raczej nie ma uzasadnienia. 
Rozpoznanie objawów nerwicowych jest możliwe po wykluczeniu choro- 
by somatycznej i stwierdzeniu istotnego związku dolegliwości chorego 
z czynnikami stresowymi. Te zaś są trudne do wykrycia, zwłaszcza przy 
braku wywiadu obiektywnego (od rodziny lub osób mieszkających 
z pacjentem). 

3. Trzecim celem jest działalność edukacyjna wobec całego zespołu 
leczącego, polegająca nie tylko na diagnostyce, ale na stwierdzaniu 
związku między zaburzeniami psychicznymi i stanem somatycznym. 
Działalność ta pod względem praktycznym wygląda następująco: 


a. Wyjaśnienie, że nie ma prostej korelacji między nasileniem choro- 
by somatycznej a nasileniem zaburzeń jakościowych świadomości, ale 
z reguły stan psychiczny pacjenta poprawia się w takim przypadku 
równolegle z poprawą stanu somatycznego. Leczenie zaburzeń jakoś- 
ciowych świadomości jest problemem ogólnolekarskim. Typowym ob- 
jawem zaburzeń jakościowych świadomości jest szybko narastająca 
dezorientacja w miejscu, czasie, sytuacji własnej. Nawet człowiek 
niebędący psychiatrą jest w stanie zauważyć tego typu objawy. 

b. Utrwaleniu w świadomości zespołu leczącego, że mózg ma niewiel- 
kie możliwości odpowiedzi patologicznych na nieswoistą dekompensację 
i może reagować tymi samymi zaburzeniami świadomości w przebiegu 
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różnych chorób somatycznych. Istotą zaburzeń świadomości jest dekom- 
pensacja funkcji części wstępującej układu siatkowatego, a najczęstszym 
i najbardziej typowym objawem narastania zaburzeń świadomości jest 
dezorientacja w czasie, a potem w miejscu. Należy zwrócić uwagę na guzy 
mózgu u dzieci, u których pierwszym objawem jest apatia, senność, 
zmiana osobowości i ograniczenie funkcji ruchowych. 

c. Monitorowanie procesu leczenia zaburzeń psychicznych. Częstym 
błędem jest jednorazowe podanie leków uspokajających u chorych 
pobudzonych. Wszystkie, nawet najlepiej leczone zaburzenia jakoś- 
ciowe świadomości trwają od kilku godzin do kilkunastu dni, w zależności 
od choroby podstawowej. Konieczne jest podawanie choremu neurolep- 
tyków lub klometiazolu w odpowiednich dawkach, przez odpowiedni 
okres czasu. 

d. Edukacja zespołu leczącego dotycząca diagnostyki i umiejętności 
rozróżniania różnych skarg chorego, pomocnych w diagnostyce psy- 
chiatrycznej. Nakłanianie personelu do zbierania wywiadów od rodziny, 
tak bardzo pomocnych dla diagnostyki nie tylko zaburzeń psychicznych, 
ale i schorzeń somatycznych. Wielu chorych wstydzi się swoich chorób, 
poza tym wiele małżeństw jest w konflikcie lub w trakcie rozwodu i każda 
choroba somatyczna może być wykorzystana przez byłego małżonka na 
przykład w kwestii możliwości sprawowania opieki nad dziećmi. Problem 
zachowania tajemnicy lekarskiej w dobie coraz częściej rozpadających 
się małżeństw nabiera szczególnego znaczenia. Dokumentację lekars- 
ką można wydać tylko pacjentowi lub na żądanie sądu lub prokuratury, 
nigdy do rąk współmałżonka. Nie znamy jego intencji. Często prosta 
droga prowadzi do adwokata. 

e. Uwrażliwienie personelu na konieczność kontroli podawania le- 
ków. Dotyczy to nie tylko leków psychotropowych, które początkowo 
zdecydowanie lepiej podawać dożylnie lub domięśniowo, ale także 
leków internistycznych. Często pacjenci nie przyjmują podawanych 
leków doustnych, a chorzy z zaburzeniami psychicznymi sprytnie je 
ukrywają. Brak poprawy somatycznej i psychicznej mimo właściwego 
leczenia może wskazywać na nieprzyjmowanie leków przez pacjenta. 
Pomocne może być oznaczanie stężenia leków w surowicy (np. TLP, 
karbamazepiny, glikozydów naparstnicy itp.) oraz wnikliwa obserwacja 
pielęgniarska. 

f. Uwrażliwienie całego zespołu na wykrywanie u pacjenta depresji 
i zapobieganie zamachom samobójczym. 
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4. Działalność naukowa. Obecnie coraz częściej prowadzi sie bada- 
nia naukowe interdyscyplinarne. Rozwijają się takie dziedziny interdys- 
cyplinarne, jak psychoimmunologia, psychoonkologia, psychokardiolo- 
gia, a nawet psychoginekologia. Rodzi się potrzeba oceny zaburzeń 
funkcji poznawczych w chorobach somatycznych, wpływu różnych 
leków na te funkcje. Coraz ważniejsza jest obiektywizacja nasilenia 
zaburzeń nie tylko psychicznych, ale i somatycznych za pomocą na 
przykład stosowania różnych skal, co ułatwia obróbkę statystyczną. 
Psychiatrzy chętnie sięgają do dyscyplin podstawowych (biochemii, 
farmakologii, genetyki), a lekarze specjalności somatycznej chętnie 
widzą konsultanta psychiatrę w ocenie chorób psychosomatycznych, 
wykrywaniu depresji maskowanych czy wykonywania badań psychiat- 
rycznych w różnych jednostkach chorobowych. Wynika to z holistycz- 
nego podejścia do pacjenta i integracji dyscyplin medycznych, bardzo 
pożądanej z punktu widzenia chorego. 


Przebieg konsultacji psychiatrycznej 


Jakkolwiek trudno jest określić schemat konsultacji, gdyż każdy lekarz 
ma swój własny wypracowany styl badania, warto jednak pamiętać 
o kilku niezbędnych zasadach, które mogą się okazać przydatne przy 
pracy każdego konsultanta psychiatry. 


1. Zawiadomienie o potrzebie konsultacji najlepiej wydać na piśmie, 
ponieważ może służyć to badaniom naukowym i precyzuje stopień 
„pilności” konsultacji. Problem „pilności” konsultacji jest względny, gdyż 
może być ona pilna dla lekarza prowadzącego lub dla rodziny. Zresztą 
sam fakt wezwania na konsultację świadczy, że pojawił się problem 
konieczny do rozwiązania i w tym znaczeniu nie istnieją konsultacje, 
które nie są pilne. Do obowiązku lekarza prowadzącego należy poinfor- 
mowanie chorego i jego rodziny o planowanej konsultacji psychiatrycz- 
nej. Nie dotyczy to oczywiście chorych zdezorientowanych, agresyw- 
nych czy niezdolnych do wyrażenia woli. 

W przypadku ostrych zaburzeń psychicznych z pobudzeniem oczeki- 
wanie nawyniki badań somatycznych jest zbędne, gdyż itak należy pod- 
jąć leczenie neuroleptykami lub chorego zabezpieczyć. Problemem 
może być miejsce, w którym taki chory powinien być leczony. Jeżeli 
zaburzenia psychiczne są wtórne do stanu somatycznego (tak dzieje się 
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w większości zaburzeń jakościowych świadomości w przebiegu chorób 
somatycznych), to z jednej strony przeniesienie chorego na oddział 
psychiatryczny, mniej przystosowany do opieki internistycznej lub inten- 
sywnego nadzoru lekarskiego może zmniejszyć szanse chorego na 
przeżycie. Z drugiej strony pacjenci, którzy są pobudzeni, zagrażają 
sobie albo otoczeniu, uciekają z oddziału, muszą być hospitalizowani 
psychiatrycznie. 

2. Konieczna jest rozmowa z zespołem leczącym na temat zacho- 
wana się chorego, jego apetytu, snu, akceptacji leczenia, planowanych 
zabiegów. Szczególnie cenne są informacje od personelu pielęgniar- 
skiego w zakresie samoobsługi i ogólnego komfortu życia pacjenta. 
Wielu chorych nie przyjmuje leków zgodnie z zaleceniamilub domaga się 
od rodziny przynoszenia innych leków, np. tych, które posiadają w domu. 
Znaczna część chorych przyjmuje leki na własną rękę i celowe jest 
wypytanie rodziny i pielęgniarek, czy chory przyjmuje jakieś leki poza 
tymi, które ma zlecone na oddziale. Konsultant musi przeanalizować 
dane od rodziny dotyczące korzystania przez pacjenta z pomocy 
psychiatrycznej i psychologicznej w przeszłości, nadużywania alkoholu, 
problemów rodzinnych i osobistych. 

3. Badanie psychiatryczne chorego powinno odbywać sie w miarę 
możności w osobnym pomieszczeniu, ponieważ obecność innych cho- 
rych na sali często wręcz uniemożliwia otwartą komunikację z pacjen- 
tem. Lekarz psychiatra ogranicza wówczas swoje pytania do bardziej 
ogólnikowych, pacjent często wówczas dyssymuluje objawy lub czuje 
się traktowany niedyskretnie. 

Badanie należy zacząć od przedstawienia się i zapytania o personalia 
chorego. Zdarza się, że zapomina się o tym ważnym początku rozmowy. 
Potem prosimy chorego o sprecyzowanie zasadniczych dolegliwości, 
wówczas możemy przejść to tematów szczegółowych. Badanie ciężko 
chorych somatycznie odbywa się z oczywistych względów przy łóżku 
chorego, ale wówczas pytania dotyczyć będą bardziej zjawisk ogólnych 
— orientacji, samopoczucia ogólnego, pamięci, ew. oceny urojeń czy 
występowania omamów. W ciężkiej chorobie somatycznej bardzo ważny 
jest nastrój chorego, który może wynikać z depresji towarzyszącej każdej 
chorobie somatycznej lub z zaburzeń świadomości. W przypadku 
obłożnie chorych należy unikać pytań dotyczących obciążenia w rodzinie 
chorobami psychicznymi, alkoholizmu, samobójstw i innych spraw 
mogących krępować pacjenta. 


253 


Tabela 27.1 


Podstawowe problemy konsultacyjne w trakcie badania psychiatrycznego na oddziale 
„Ssomatycznym” 


Źródło informacji Przykładowe pytania i problemy 


Personel . Czy chory zmienił się psychicznie 

pielęgniarski . Czy sprawia kłopoty, popada w konflikty z innymi chorymi 

. Czy przyjmuje zalecane leki bez oporu 

. Czy przyjmuje własne leki 

. Jak chory sypia, czy domaga się leków nasennych 

. Kiedy chory czuje się lepiej, rano czy wieczorem 

. Czy jest odwiedzany przez bliskich, czy czuje się osamotniony 
. Czy nie pije na oddziale alkoholu, nie przyjmuje narkotyków 

. Czy wypowiadał myśli samobójcze, czy groził innym 

. Czy do chorego nie przychodziły osoby, których chory się bał 


Rodzina . Czy chory zmienił się psychicznie 

. Czy w rodzinie były przypadki zaburzeń psychicznych, nerwic 
„ Czy chory domagał się przynoszenia jakichś leków 

. Czy zwierzał się z jakichś kłopotów na oddziale 

. Czy chory w nocy sypia, jaki ma apetyt 

. Czy zwierzał się z jakiegoś konfliktu, problemu życiowego 

. Czy sprawia wrażenie wylęknionego 

. Czy prawidłowo rozpoznaje odwiedzające go osoby 


1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
1 


Pacjent . Czy sam widział potrzebę badania psychiatrycznego, czy go do 
tego nakłoniono 

. Czy zmienił się psychicznie, jakie ma dolegliwości 

. Czy przyjmuje jakieś leki nasenne lub uspokajające 


. Czy doszło na oddziale do jakiegoś konfliktu 


= AUN 


Lekarz . Czy chory był poinformowany o badaniu psychiatrycznym 

prowadzący i wyraził na nie zgodę 

. Jaki był powód wezwania na konsultację 

. Czy chory sam widział taką potrzebę, czy był nakłoniony 

. Czy chory zmienił się psychicznie 

. Czy chory współpracuje z lekarzem, czy odmawia badań 

„ Jaki jest stan somatyczny i jakie są plany wobec chorego 

. Czy ewentualnie wyrażał zgodę na hospitalizację psychiat- 
ryczną 


— O, Q + G N 


Z wielu powodów konsultowany psychiatrycznie pacjent może, przy- 
najmniej początkowo, „manipulować” objawami zarówno psychopatolo- 
gicznymi, jak i somatycznymi. Bez wątpienia częstsze są tendencje do 
ukrywania objawów, ponieważ pacjenci (zwłaszcza mężczyźni) obawia- 
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ją się utraty pracy, zakazu prowadzenia samochodu, potępienia spotecz- 
nego i „naznaczenia chorobą”. Tendencje symulacyjne zdarzają się 
rzadko, na przykład w wojskowych izbach chorych, szpitalach więzien- 
nych, a więc wszędzie tam, gdzie przez chorobę można osiągnąć jakieś 
wymierne gratyfikacje. Na oddziałach psychiatrycznych i „somatycz- 
nych” symulacje zdarzają się rzadko, ponieważ są one dużym wysiłkiem 


Tabela 27.2 


Zaburzenia ekspresji objawów choroby i ich przyczyny 


Dyssymulacja 


Symulacja 


Metasymulacja 


Sursymulacja 


Agrawacja 


Ukrywanie 
objawów choroby 


Celowe udawanie 
objawów 
lub choroby 


Udawanie 
objawów choroby, 
które ustąpiły 


Udawanie 
objawów 
nieobecnych 

w danej chorobie 
przez chorego na 
inne schorzenie 


Wyolbrzymianie 
objawów choroby 


Lęk przed hospitaliza- 
cją i bolesnymi bada- 
niami, potępieniem 
przez rodzinę, utratą 
pracy 


Nieujawniona sprawa 
sądowa, bezdom- 
ność, rzadko postawa 
roszczeniowa 


Najczęściej motywa- 
cje roszczeniowe (np. 
sprawa sądowa orze- 
cznicza), problemy 
osobiste, małżeńskie 


Poczucie małego za- 
interesowania cho- 
rym ze strony perso- 
nelu, tendencje kon- 
wersyjne 


Postawa roszczenio- 
wa, lęk przed opusz- 
czeniem szpitala, za- 
burzenia osobowości 


Nawiązanie kontaktu 
psychoterapeutyczne- 
go przez zespół le- 
czący. ograniczenie 
przykrych badań, 


kontakt z rodziną 


Uzyskanie obiektyw- 
nych danych o cho- 
rym, niedopuszcza- 
nie, by chory uzyski- 
wał od personelu su- 
gestie objawów, nieo- 
kazywanie zaintere- 
sowania objawami 


Rzetelna diagnostyka 
somatyczna, wywiad 
od rodziny, nieokazy- 
wanie nadmiernego 
zainteresowania ob- 
jawami 

Umiejętne oddziele- 
nie objawów, poszu- 
kiwanie przyczyn za- 
chowań (np depresja 
maskowana) 


Nie wymaga specjal- 
nego postępowania 
poza stanowczością 
personelu i obiektywi- 
zacją skarg chorego 
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ze strony pacjenta niewspótmiernym do korzyści. Możliwości manipulo- 
wania objawami są przedstawione w tabeli 27.2. 

Coraz częstszym problemem u chorych konsultowanych są de- 
presje, na które jeszcze kilka lat temu nie zwracano większej uwagi, 


Tabela 27.3 


Najczęstsze powody konsultacji psychiatrycznej u pacjentów leczonych na oddziałach 
„Ssomatycznych” 


Fryen | Zaca | ws 


Próba samo- | Problemy ro- | Badanie psychologiczne | Rokowanie dobre, konie- 


bójcza — za- 
trucie lekami 


Pobudzenie 
psychorucho- 
we 


Brak współ- 
pracy, odmo- 
wa badań lub 
leczenia 


Zaburzenia 
snu i stany le- 
kowe bez za- 
burzeń 
świadomości 
Obniżenie na- 
stroju, apatia 


Zaburzenia 
pamięci 
(orientacji) 
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dzinne 
Zaburzenia 
osobowości 
Depresje 


Zaburzenia 
świadomości 
Psychozy 
schizofreniczne 
Otępienie 
Odchylenia 
charakterolo- 
giczne 
Rzadko psy- 
chozy 
Czasem brak 
porozumienia 
z personelem 


Depresje 
Bóle 


Depresje 
Problemy 
osobiste 


Zaburzenia 
świadomości 
Otępienie 
Depresje 


W razie depresji — leki 
tymoleptyczne 


Neuroleptyki (np. halope- 
ridol 20-80 mg), 

clometiazol do 8 g/dobę, 
doraźnie benzodiazepiny 


Wyjaśnianie 

Badanie psychologiczne 
Doraźnie benzodiazepi- 
ny lub karbamazepina 
600 mg na dobę 


Leki tymoleptyczne 
Diagnostyka zaburzeń 
snu (hipnogram) 

Walka z bólem 


Leki przeciwdepresyjne 
Psychoterapia 


Leki nootropowe lub (i) 
przeciwdepresyjne, 

w przypadku otępienia ri- 
wastigmina lub donepe- 
zil, diagnostyka sprawno- 
ści intelektualnej 


czna opieka poszpitalna 


Konieczne podawanie le- 
ków przez dłuższy czas 
z powodu tendencji do 
nawrotów pobudzenia 


Konieczne uwzględnie- 
nie „Ustawy o ochronie 
zdrowia psychicznego” 
i zachowanie prawa cho- 
rego do samostanowie- 
nia 


Konieczne długotrwałe 
podawanie leków, opieka 
psychiatryczna  poszpi- 
talna 

Współpraca z rodziną 
i zapewnienie opieki po- 
szpitalnej, ew. sugestie 
dotyczące oceny zdolno- 
ści do pracy zawodowej 


a obecnie stają się głównym powodem wezwań psychiatry. Według 
badań własnych częstość rozpoznań depresji w wyniku konsultacji 
psychiatrycznych zwiększa się, a chorzy depresyjni stanowią 23% 
konsultowanych pacjentów. Zmieniły się oczekiwania pacjentów, ich 
rodzin i personelu co do ich komfortu życia w trakcie choroby i hos- 
pitalizacji. Walka o poprawę jakości życia chorych na oddziałach 
somatycznych jest zadaniem, do którego powołany jest cały zespół 
leczący, w tym konsultant psychiatra. W zasadzie każda choroba 
somatyczna jest na tyle dużym stresem, że kontakt z psychologiem 
powinien być regułą, a nie wyjątkiem na oddziale somatycznym. Lekarz 
obowiązany jest do stosowania psychoterapii elementarnej, ale nie ma 
ani kwalifikacji, ani możliwości prowadzenia każdego chorego w zin- 
dywidualizowany sposób psychoterapeutyczny. Taką rolę powinien 
odgrywać psycholog, najlepiej zatrudniony na stałe, znający specyfikę 
oddziału, problemy chorego i nierzadko lekarza uwikłanego w decyzje 
diagnostyczne i terapeutyczne. Zatrudnienie psychologa na oddziałach 
somatycznych nie powinno być luksusem, lecz standardem, i należy 
mieć nadzieję, że nastąpi to w niedalekiej przyszłości w większości 
szpitali i innych placówkach opieki zdrowotnej. 

Częstym życzeniem lekarzy, zajmujących się chorobami somatycz- 
nymi, pod adresem psychologa czy psychiatry jest odpowiedź na 
pytanie, które z objawów somatycznych zgłaszanych przez chorego 
mogą mieć podłoże czynnościowe (nerwicowe). Odpowiedź jest często 
niemożliwa, bo nie ma obiektywnych mierników „nerwicy”. Jedynie 
znalezienie istotnych, emocjonalnych problemów uwarunkowanych śro- 
dowiskowo może nasunąć podejrzenie objawów nerwicowych, jeśli 
wyniki badań somatycznych będą negatywne. Łatwiejsza jest odpo- 
wiedź na pytanie, czy dane skargi mają podłoże depresyjne. Są one 
charakterystyczne i konkretne. Opis tych objawów znajdziemy w roz- 
działach poświęconych depresji. 


Rozdziat 29 


=== mg ge x 


Zasady przyjęcia dą szpitala 
psychiatrycznego 


Ogólne zasady przyjęcia do szpitala psychiatrycznego ujęte zostały 
w „Ustawie o ochronie zdrowia psychicznego” z dnia 19 sierpnia 1994 r. 
(u.o.z.p.), a uszczegółowione w rozporządzeniu MZIOS z dnia 23 
listopada 1995 r. 

Skierowanie do szpitala psychiatrycznego wydaje lekarz po osobis- 
tym badaniu pacjenta. Ważność takiego skierowania wygasa po upływie 
14 dni (art. 11 u.o.z.p.). Wydając takie skierowanie należy, poza celami 
leczniczymi, rozważyć także skutki takiej decyzji na interesy oraz dobra 
osobiste pacjenta, pamiętając, iż poprawę jego stanu zdrowia powinno 
osiągnąć się w sposób najmniej dla niego uciążliwy (art. 12 u.o.z.p.). 

Badanie psychiatryczne przeprowadza się za zgodą pacjenta. Bez 
jego zgody jedynie w sytuacji (art. 21 u.o.z.p.), gdy „zachowanie 
wskazuje na to, że z powodu zaburzeń psychicznych może zagrażać 
bezpośrednio własnemu życiu albo życiu lub zdrowiu innych osób, bądź 
nie jest zdolny do zaspokajania podstawowych potrzeb życiowych.” 
O konieczności takiego badania decyduje lekarz (nie musi to być 
psychiatra), informując osobę badaną o przyczynach swojej decyzji. 
W przypadkach uzasadnionych lekarz zarządza przewiezienie badane- 
go do szpitala, określając, czy zachodzi konieczność zastosowania 
przymusu bezpośredniego. Zalecenie takie może być wykonane nie 
później niż w ciągu 24 godz. od jego wystawienia (rozp. MZIOS 
z 23.08.1995 r., $ 6. 2). 

Decyzję o leczeniu w szpitalu osoby chorej psychicznie bez jej zgody 
orzec może sąd opiekuńczy (art. 29 u.o.z.p.), gdy jej dotychczasowe 
zachowanie „wskazuje na to, że nieprzyjęcie do szpitala spowoduje 
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znaczne pogorszenie stanu jej zdrowia psychicznego, bądź jest ona 
niezdolna do samodzielnego zaspokajania podstawowych potrzeb ży- 
ciowych, a uzasadnione jest przewidywanie, że leczenie w szpitalu 
psychiatrycznym przyniesie poprawę jej stanu zdrowia.” Orzeczenie 
wydaje sąd na wniosek małżonka takiej osoby, krewnych w linii prostej, 
rodzeństwa, przedstawiciela ustawowego lub osoby sprawującej nad nią 
faktyczną opiekę, także organu do spraw pomocy społecznej, gdy jest 
ona objęta systemem oparcia społecznego. Konieczne jest przedłożenie 
świadectwa lekarskiego, wystawionego przez lekarza psychiatrę pub- 
licznego zakładu psychiatrycznej opieki zdrowotnej, uzasadniające 
wszczęcie postępowania w tej sprawie (art. 30 u.o.z.p.). 

Do szpitala psychiatrycznego przyjęte mogą być osoby skierowane 
zgodnie z przedstawionymi zasadami, także bez skierowania w nagłych 
przypadkach po osobistym zbadaniu przez lekarza izby przyjęć (rozp. 
MZIOS z 23.11.1995 r., S 3). 

Decyzję o przyjęciu do szpitala psychiatrycznego podejmuje lekarz 
izby przyjęć (rozp. MZIOS z 23.11.1995 r., 8 4.1) po przeprowadze- 
niu badania psychiatrycznego (j.w. $ 2). Powinien stwierdzić, czy 
osoba badana zdradza zaburzenia psychiczne, które wymagają lecze- 
nia szpitalnego. Podejmując decyzję, powinien kierować się wska- 
zaniami wspomnianego powyżej art. 12 u.o.z.p. W razie braku wska- 
zań do leczenia szpitalnego powinien odnotować w dokumentacji 
rodzaj udzielonej porady i uzasadnić odmowę przyjęcia (rozp. MZIOS 
z 23.11.1995 r., $ 5). W przypadku stwierdzenia konieczności lecze- 
nia szpitalnego dalsze postępowanie uzależnione jest od tego, czy 
pacjent jest osobą pełnoletnią, małoletnią poniżej 16 rż., czy też 
pełnoletnią i ubezwłasnowolnioną całkowicie lub niepełnoletnią 
powyżej 16 rż. Schemat przedstawionego powyżej postępowania 
przedstawia rycina 28.1. Kolejne etapy przedstawiają odpowiednio 
ryc. 28.2 —28.4. 

Jeżeli pacjent jest osobą dorosłą i nieubezwłasnowolnioną i wyraża 
pisemną zgodę na leczenie (określoną w art. 3.4 u.o.z.p.), a nie ma 
wątpliwości co do zachowanej zdolności wyrażenia przez niego takiej 
zgody, zostaje przyjęty do szpitala zgodnie z art. 22.1 u.o.z.p.). 
W przypadku wątpliwości — zostaje także przyjęty, ale odnotowuje się to 
w dokumentacji medycznej i przedstawia sędziemu wizytującemu szpital 
(art. 22.2 u.o.z.p.). Najlepiej w takich przypadkach powiadomić o tym od 
razusąd opiekuńczy. Gdy pacjent podpisał zgodę na leczenie, ale nie ma 
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Skierowanie do szpitala 
osoby z zaburzeniem 


Osoba kierowana 
psychicznym Osoba bez skierowania 
(art. 11 u.o.z.p., Rozp. 

MZIOS z 23.11.95, $ 1) 


na podstawie 
art. 29 u.o.z.p 


Badanie lekarskie przez lekarza 
izby przyjęć (Rozp. MZIOS 
z 23.11.95. 8 2) 


Czy zaburzenie psychiczne kwalifikuje się 
do leczenia w szpitalu (na oddziale) psychiatrycznym? 
(art. 12 u.o.z.p.) 


NIE TAK 


Odnotowanie w doku- 
mentacji udzielonej pora- 
dy i uzasadnienie odmo- 
wy (rozp. MZIOS 

z 23.11.95. § 5) 


Jaki jest wiek pacjenta, 
czy jest całkowicie 
ubezwłasnowolniony? 


Pełnoletni 
ubezwłasnowolniony Małoletni > 16 rż. 


Pełnoletni 
nieubezwłasnowolniony 


Małoletni 16 < rż 


Ryc. 28.1. Przyjęcie do szpitala psychiatrycznego. 


zachowanej zdolności do wyrażenia zgody, zostaje przyjęty, a o tym 
fakcie powiadamia się sąd opiekuńczy. 

W przypadku braku zgody pacjenta na leczenie szpitalne należy 
rozważyć, czy z powodu zaburzenia psychicznego zagraża on bezpo- 
Średnio swojemu życiu albo życiu lub zdrowiu innych. Jeżeli nie 
— przyczyny nieprzyjęcia odnotowuje się w dokumentacji medycznej, 
a pacjentowi udziela się porady lekarskiej. Gdy zagrożenie takie istnieje, 
a nie ma wątpliwości, iż jest ono wynikiem choroby psychicznej, chory 
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Czy pacjent wyraza zgode 
na leczenie szpitalne? 


NIE TAK 


Czy z powodu 
zaburzenia psychicznego 
zagraza bezpošrednio 
swojemu życiu 
albo życiu lub zdrowiu 
innych? 
NIE TAK 


Czy ma zachowaną zdolność 
do wyrażenia zgody? 
(zdefiniowanej 
w art. 3. pkt. 4 u.o.z.p.) 


Odnotowanie 
w doku- 
mentacji Czy jest 
przyczyn na pewno 

nieprzyjęcia 

(rozp. MZIOS 

z 23.11.95, 
$ 5) 


TAK 


TAK 2 NIE 


Przyjęcie 
do szpitala Przyjęcie 
(art. 22.2 do szpitala 
u.o.z.p.) i powiado- 
i powiado- mienie 
mienie sądu opie 
sądu opie- kuńczego 
kuńczego 


Przyjęcie 
do szpitala 
(art. 22.1 


Przyjęcie Przyjęcie 
do szpitala 


(art. 23 


do szpitala 
(art. 24 
u.o.z.p.) 


u.o.z.p.) 


u.o.z.p.) 


Ryc. 28.2. Przyjęcie do szpitala psychiatrycznego osoby dorosłej nieubezwłas- 
nowolnionej. 


może być przyjęty do szpitala wbrew woli (art. 23 u.o.z.p.). Decyzję tę 
podejmuje lekarz izby przyjęć, najlepiej po zasięgnięciu, jeśli to jest 
możliwe, opinii drugiego lekarza psychiatry lub psychologa. Gdy istnieją 
wątpliwości co do występowania choroby psychicznej, pacjent może, 
pomimo niewyrażenia zgody, być przyjęty do szpitala na okres nie 
dłuższy niż 10 dni (art. 24 u.o.z.p.). 
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Czy przedstawiciel ustawowy 
wyraza zgode na leczenie? 


NIE 


Czy z powodu zaburzenia 
psychicznego zagraza 

bezpośrednio swojemu życiu 

albo życiu lub zdrowiu innych? 


NIE TAK 


Odnotowanie 
w doku- 
mentacji 


Czy jest 


PE na pewno 
nieprajęce ||. 2 
przyjęć psychicznie? 


(rozp. MZIOS 
z 23.11.95, 
$ 5) 


TAK ? 


Przyjecie Przyjecie 
do szpitala do szpitala 


(art. 23 (art. 24 
u.o.z.p.) u.o.z.p.) 


TAK 


Czy pacjent ma zachowaną 
zdolność do wyrażenia zgody? 
(zdefiniowanej w art. 3. 
pkt. 4 u.o.z.p.) 


TAK NIE 


Czy pacjent 
wyraża zgodę 


NIE 


Przyjęcie 
do szpitala 
i powiadomie- 
nie sądu 
opiekuńczego 
(art. 22.5 i22.6) 


Rozstrzyga 
sad 
opiekuñczy 
(art. 22.4) 


Ryc. 28.3. Przyjęcie do szpitala psychiatrycznego. Osoba dorosła ubezwłas- 


nowolniona całkowicie lub małoletnia >16 rż. 
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Czy 
przedstawiciel 
ustawowy 
wyraża 
zgodę na 
hospitalizację? 


NIE TAK 


Czy z powodu 
zaburzenia psychicznego 
zagraża bezpośrednio 
swojemu życiu 
albo życiu 
lub zdrowiu 
innych? 


NIE TAK 


Odnotowanie 
w dokumenta- 
cji przyczyn 


Czy jest 
na pewno 
chory 
psychicznie 


nieprzyjęcia 
(Rozp. 
z 23.11.95, 
$ 5) 


4 TAK 


Przyjęcie 
do szpitala 
(art. 24 u.o.z.p.) 


Przyjęcie 


Przyjęcie 
do szpitala 
(art. 22 u.o.z.p.) 


do szpitala 
(art. 23 u.o.z.p.) 


Ryc. 28.4. Przyjęcie do szpitala psychiatrycznego. Osoba małoletnia < 16 rż. 
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W przypadku osoby pełnoletniej ubezwłasnowolnionej całkowicie 
(także częściowo, gdy jest wyznaczony kurator) oraz małoletniej powy- 
żej 16 rż. konieczne jest wzięcie pod uwagę opinii przedstawiciela 
ustawowego. Gdy pacjent nie ma zachowanej zdolności do wyrażenia 
zgody, a jego przedstawiciel ustawowy wyraża zgodę na hospitalizację, 
pacjent zostaje przyjęty do szpitala, o czym powiadamia się sąd 
opiekuńczy (art. 22. 5 i 6 u.o.z.p.). Gdy przedstawiciel ustawowy nie 
wyraża zgody, a pacjent z powodu zaburzeń psychicznych nie zagraża 
bezpośrednio swojemu życiu albo życiu i zdrowiu innych osób, od- 
notowuje się jedynie w dokumentacji lekarskiej powody nieprzyjęcia. 
Gdy zagrożenie takie istnieje, pacjent może być hospitalizowany pomi- 
mo braku zgody przedstawiciela ustawowego albo zgodnie z art. 23 
u.o.z.p. (w wypadku pewności istnienia choroby psychicznej), albo art. 
24 u.o.z.p. 

Gdy pacjent ubezwłasnowolniony lub małoletni powyżej 16 rż. ma 
zachowaną zdolność wyrażenia zgody (w myśl art. 3. 4 u.o.z.p.) 
konieczne jest poza zgodą przedstawiciela ustawowego uzyskanie 
również zgody pacjenta. Gdy istnieje rozbieżność — sprawę rozstrzyga 
sąd opiekuńczy. 

Osoba małoletnia poniżej 16 rż. może być przyjęta do szpitala 
psychiatrycznego jedynie za zgodą jej przedstawiciela ustawowego (art. 
22.3 u.o.z.p.). Wyjątek stanowi sytuacja, gdy z powodu zaburzenia 
psychicznego małoletni zagraża bezpośrednio swojemu życiu albo życiu 
lub zdrowiu innych osób i jest chory psychicznie (art. 23), lub gdy 
obecność choroby psychicznej nie jest pewna (art. 24). W takich 
przypadkach nie jest wymagana zgoda przedstawiciela ustawowego. 

Przedstawione w tym rozdziale ryciny ilustrujące postępowanie przy 
przyjęciu do szpitala psychiatrycznego są jedynie uproszczonymi sche- 
matami. Nie są w stanie przedstawić całej złożoności tematu. Należy je 
traktować jedynie jako wprowadzenie do zagadnienia. 


Rozdział 2 9 
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Postepowanie z pacjentem 
agresywnym i gwałtownym 


Przez zachowanie gwałtowne rozumiemy fizyczną napaść na 
personel szpitalny lub innych pacjentów. Zachowanie gwałtowne nie 
spełnia funkcji adaptacyjnych, w przeciwieństwie do agresji. Agresja jest 
formą zachowań gwałtownych o ukierunkowanym i celowym charak- 
terze. Przyczyny zachowań gwałtownych i agresywnych są złożone. 
Należą do nich czynniki psychiczne, społeczne, biograficzne, demo- 
graficzne oraz medyczne. Prawdopodobieństwo wystąpienia zachowań 
gwałtownych zwiększa się w miarę pogarszania się stanu psychicznego. 


Wyróżnia się 2 wzorce zachowań gwałtownych: 

1. Agresja utrzymuje się na stałym poziomie i najprawdopodobniej 
jest elementem struktury osobowości. 

2. Agresja zdarza się tylko od czasu do czasu i jest wyzwalana 
wzburzeniem emocjonalnym, zaburzeniem kontroli działań impulsyw- 
nych, podnieceniem lub zaostrzeniem psychozy. 


Formą zachowań gwałtownych jest też pobudzenie psychoruchowe. 
Jeśli mówimy, że chory jest „pobudzony”, to mamy na myśli takie 
patologiczne zachowania, które wynikają z lęku, agresji czy innych 
zaburzeń psychicznych. Polegają one na nadmiernej ruchliwości, kon- 
fliktowości i wahaniach nastroju w kierunku gniewu. Pobudzenie psy- 
choruchowe może, ale nie musi prowadzić do agresji. Istotna jest 
natychmiastowa ocena zagrożenia dla siebie i otoczenia. W każdym 
przypadku o agresji chorego lub zachowaniach gwałtownych należy 
zawiadomić rodzinę. W przypadku kontaktu z chorym nowo przyjętym 
na oddział informacje uzyskane od rodziny lub znajomych mogą zmie- 
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nić rozpoznanie lub ustalić właściwe postępowanie profilaktyczno-lecz- 
nicze. W dobie narastania przestępczości zorganizowanej, łatwego 
dostępu do broni, materiałów wybuchowych celowe jest przeszkolenie 
personelu medycznego w kierunku zapobiegania aktom agresji oraz 
większa dbałość władz o zapewnienie ochrony personelowi medycz- 
nemu. Dużo ostatnio się mówi o ochronie dóbr osobistych pacjenta, ale 
takie samo prawo do ochrony własnego zdrowia i życia ma personel 
medyczny. Nie do zaakceptowania jest, aby pobudzonego lub agresyw- 
nego chorego zabezpieczała pasami pielęgniarka, której działania są, 
poza perswazją, w sensie fizycznym w ogóle nieskuteczne i narażają jej 
zdrowie i życie. Zatrudnienie przeszkolonych i sprawnych fizycznie 
pielęgniarzy — zwłaszcza na oddziałach męskich, gdzie agresja zdarza 
się częściej — jest nie tylko potrzebą, ale elementarnym warunkiem 
funkcjonowania oddziału z zachowaniem zasad bezpieczeństwa pracy 
personelu i chorych. 


Tendencje agresywne można podzielić na autoagresywne i alloag- 
resywne: 


I. Tendencje autoagresywne (samookaleczenia, tendencje samo- 
bójcze, świadome niepoddawanie się leczeniu w przypadku choroby 
zagrażającej życiu itp.). 

Przyczyny: choroby afektywne, nadużywanie alkoholu, schizo- 
frenia, zaburzenia świadomości (rzadko), zaburzenia osobowości, 
ostra reakcja na stres. W zasadzie każdy chory z tendencjami samo- 
bójczymi powinien być hospitalizowany na oddziale psychiatrycz- 
nym. Tylko wówczas istnieją warunki do obserwacji, możliwości za- 
pobiegania ucieczce czy samookaleczeniu. Niemożliwe jest przyję- 
cie chorego z tendencjami samobójczymi do szpitala psychiatrycz- 
nego bez jego zgody, jeśli nie zdradza on zaburzeń psychicznych. 
W praktyce jednak stwierdzenie zaburzeń psychicznych możliwe jest 
dopiero po obserwacji na oddziale, a niektórzy psychiatrzy uważają, że 
wszystkie osoby z tendencjami samobójczymi zdradzają zaburzenia 
psychiczne. 


Il. Tendencje alloagresywne. Agresja na oddziałach psychiatrycz- 
nych zdarza się rzadko, ale każdy chory z zaburzeniami psychicznymi 
może stanowić potencjalne zagrożenie dla otoczenia. Nie oznacza to, że 
chorych należy się bać, ale należy pamiętać o zasadach postępowania 
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w celu ochrony personelu przed nieoczekiwana agresja. Do najczest- 
szych przyczyn wybuchów agresji u chorego naleza: psychozy schizo- 
freniczne, szczególnie przebiegające z urojeniami przešladowczymi, 
zaburzeniami zachowania oraz głębokim obniżeniem uczuciowości 
wyższej. Niektórzy mówią o przebiegu „charakteropatycznym” schizo- 
frenii. Z innych przyczyn należy wymienić nadużywanie substancji 
psychoaktywnych, zaburzenia świadomości, encefalopatie (organiczne 
dysfunkcje mózgu), zaburzenia osobowości z obniżeniem uczuciowości 
wyższej. 

Do zachowań gwałtownych i agresywnych mogą prowadzić na- 
stępujące stany chorobowe: 


1. Zatrucie alkoholem lub lekami przebiegające z zaburzeniami 
świadomości z dużym pobudzeniem psychoruchowym. 

2. Schizofrenia, głównie katatoniczna lub paranoidalna, przebiegają- 
ca z urojeniami prześladowczymi, znacznym obniżeniem uczuciowości 
wyższej i zaburzeniami zachowania (postać schizofrenii „charakteropa- 
tyczna” lub ze współistniejącym uszkodzeniem mózgu). 

3. Zespół maniakalny (zwłaszcza tzw. mania drażliwa). 

4. Nadużywanie substancji psychoaktywnych. 

5. Zaburzenia osobowości (osobowość antysocjalna, cięzkie psy- 
chopatie). 

6. Organiczne dysfunkcje mózgu. Wymienia się rodzaje uszkodzeń 
mózgu sprzyjające zachowaniom alloagresywnym, takie jak: 


e Uszkodzenie kory przedczołowej odpowiedzialnej za uczuciowość 
wyższą, zdolność do przewidywania i abstrahowania. 

e Uszkodzenie układu limbicznego wraz z korą środkowego płata 
skroniowego, które wiąże się ze stanami dystymicznymi aż do 
napadów dystymicznych, będących odpowiednikiem napadów 
skroniowych. 


W stosunku do chorych potencjalnie agresywnych, gwałtownych lub 
dokonujących agresji konieczne jest zastosowanie przymusu bezpo- 
średniego i przeprowadzenie hospitalizacji bez ich zgody. Przyjęcie bez 
zgody regulowane jest przez art. 23 i 24 „Ustawy o ochronie zdrowia 
psychicznego”. Wobec chorego agresywnego można zastosować przy- 
mus bezpośredni (art. 18 „Ustawy o ochronie zdrowia psychicznego”) 
w celu badania bez zgody lub hospitalizacji psychiatrycznej bez zgody. 
Aspekty prawne przymusu bezpośredniego regulują przepisy „Ustawy 
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o ochronie zdrowia psychicznego z dnia 19 sierpnia 1994 r. (art. 18 
ust. 1): 

„Przymus bezpośredni w formie przytrzymania, przymusowego za- 
stosowania leków, unieruchomienia i izolacji wobec osoby z zaburzenia- 
mi psychicznymi może być użyty tylko wtedy, gdy dopuszcza się ona 
zamachu przeciwko życiu lub zdrowiu własnemu lub innej osoby, 
bezpieczeństwu powszechnemu lub w sposób gwałtowny niszczy lub 
uszkadza przedmioty znajdujące się w jej otoczeniu albo gdy przepisy 
ustawy do tego upoważniają”. 

Wobec osoby chorej psychicznie przyjętej bez zgody można stoso- 
wać przymus bezpośredni, gdy: 


1) jest to konieczne do wykonania czynności leczniczych mających 
na celu usunięcie zaburzeń psychicznych, 

2) osoba rażąco zakłóca funkcjonowanie oddziału, 

3) usiłuje samowolnie opuścić oddział. 


Decyzja lekarza o zastosowaniu przymusu jest ważna 12 godzin 
(możliwość przedłużenia na podstawie osobistego badania o kolejne 
okresy 12-godzinne). W praktyce łatwiejsze formalnie jest postępo- 
wanie przymusowe w stosunku do osób wykazujących tendencje 
samobójcze w przebiegu schizofrenii, upośledzenia umysłowego czy 
zaburzeń świadomości. Bardziej kontrowersyjne jest hospitalizowanie 
bez zgody czy z użyciem przymusu bezpośredniego w stosunku do 
chorych depresyjnych, wykazujących myśli czy tendencje samobójcze. 
Depresja — choć zmienia widzenie świata w swoim kolorycie i „sensie” 
— nie upośledza w stopniu znacznym funkcji poznawczych i problem 
wolności takiej jednostki może budzić kontrowersje. Uważa się, że 
przymus może być stosowany tylko w stosunku do chorych depresyjnych 
wykazujących cechy psychotyczne (urojenia lub inne głębokie zaburze- 
nia psychotyczne). 

Wśród ogólnych zasad psychoprofilaktyki wymienia się przede wszy- 
stkim umiejętność przewidywania wybuchów agresji u pacjenta. Do- 
świadczenie kliniczne uczy, że chory agresywny zwykle poprzedza 
agresję pogróżkami lub zachowaniem zdradzającym niepokój i poczucie 
zagrożenia. Silne są też reakcje wegetatywne. Wielu aktom agresji 
można byłoby zapobiec przez umiejętne rozładowanie konfliktu z per- 
sonelem, unikanie sformułowań irytujących pacjenta czy odłożenie na 
później decyzji o przeniesieniu chorego na inną salę, czy poinfor- 
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Tabela 29.1 


Wybrane sposoby zachowañ chorych gwattownych w placówce stuzby zdrowia 


Głośne, grożące, 
agresywne 


Chory 
przywieziony 
w kajdankach 
lub pasach 


Demonstratywne 
samouszkodzenia 


Tendencje 
samobójcze 


1. 
2. 
3. 


Upojenie alkoholowe 
Działanie narkotyków 
Psychozy 


. Chory po dokonaniu aktu 


agresji 


. Chory, który doznał obrażeń 


(postrzał, zranienie) 


. Psychoza sugerująca de- 


monstrację 


. Zaburzenia osobowości 
. Nadużywanie substancji psy- 


choaktywnych 


. Czynniki środowiskowe 


. Depresje 

. Ostra reakcja na stres 

. Zaburzenia świadomości 
. Schizofrenia 

. Sytuacje „bez wyjścia” 


1. Zabezpieczenie pasami 


przed rozpoczęciem badań 


„ Iniekcja z haloperidolu 40 mg 
. Ustne ostrzeżenie chorego 


o konieczności kontroli swo- 
jego zachowania 


. Nieusuwanie zabezpieczeń 
. Kontrola, czy chory nie ma 


broni 


. Wezwanie ochrony 
. Wnikliwe badania stanu so- 


matycznego i psychicznego 


. Na ogół nie wymaga zabez- 


pieczenia bezpośredniego 


. Raczej nie zagraża otoczeniu 
. Konsekwencja w postępowa- 


niu leczniczym 


. Chory rzadko wymaga za- 


bezpieczenia pasami, raczej 
dozoru, czujności personelu 
i poświęcenia uwagi 


. Doraźne podanie leków ank- 


sjolitycznych, np. diazepam 
10 mg domięśniowo, kloraze- 
pat 10-50 mg, klonazepam 
0,5-2 mg 


mowaniu go o zaostrzeniu rygoru itp. Agresja chorego psychicznie na 
ogół nie jest zaplanowana. W przypadku sygnałów zapowiadających 
wybuch agresji (pogróżki, niszczenie przedmiotów, sygnały od rodziny 
o zamiarach chorego) konieczne jest szybkie ostrzeżenie personelu lub 
wezwanie przeszkolonej ochrony w celu podania iniekcji leku uspokaja- 
jącego, nawet bez zgody chorego, jeśli zachodzą przestanki wymienione 
w Ustawie. 


Sposoby leczenia pacjentów agresywnych 
1. Zabezpieczenie chorego pasami (z zachowaniem zasad wymie- 
nionych w „Ustawie o ochronie zdrowia psychicznego”). 
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Tabela 29.2 
Przyczyny psychotyczne zachowań gwałtownych i agresywnych i postępowanie lecznicze 


[przyczyna | Postępowanie | — mg 


Epizod maniakalny| Neuroleptyki, np. chioro- 


Schizofrenia 
zaostrzona 


Zaburzenia 
świadomości 


Organiczne 
dysfunkcje 
mózgu 


promazyna 300-800 mg 
na dobę, haloperidol do 
80 mg na dobę, neurolep- 
tyki atypowe 
Neuroleptyki, np. chloro- 
promazyna 300-800 mg 
na dobę, haloperidol do 
80 mg na dobę, zuklo- 
pentiksol 100—200 mg 


Leczenie choroby pod- 
stawowej,neuroleptyki, 
klometiazol, nawodnie- 
nie, walka z hipertermią 


Benzodiazepiny doraz- 
nie, karbamazepina do 
1200 mg na dobę, neuro- 
leptyki w średniej daw- 
ce, np. chloropromazyna 
100-400 mg. lewomep- 
romazyna do 100 mg 


Dość dobry kontakt z chorym, agresja 
wynika raczej z niechęci podporząd- 
kowania się, odmowy leczenia lub hos- 
pitalizacji, konfliktów z małżonkiem 
i otoczeniem 


Upośledzony kontakt rzeczowy, agre- 
sja wynika z urojeń lub samego pobu- 
dzenia psychoruchowego, perswazja 
mało skuteczna 


Utrudniony kontakt, konieczność za- 
bezpieczenia, skłonności do nawrotów 
i „falowania” nasilenia zaburzeń 


Krótkotrwałość i gwałtowność zabu- 
rzeń, uwarunkowania środowiskowe 
agresji (zdenerwowanie chorego, nie- 
umiejętne postępowanie personelu), 
nadużycie alkoholu. Chorzy ci są poda- 
tni na perswazję i celowe jest umiejętne 
uspokojenie chorego z odłożeniem 
spraw, które go irytują 


2. Haloperidol 10—30 mg dożylnie. 

3. Zuklopentiksol (Clopixol-Acuphase) w amp. po 50 mg, 100 mg 
domięśniowo. 

4. EW wskolinie (w przypadku schizofrenii, depresji psychotycznej). 

5. Mała skuteczność benzodiazepin (złe wchłanianie, czasem reak- 
cje paradoksalne wskutek działania przeciwserotoninowego). 

6. Inne neuroleptyki domięśniowo (chloropromazyna 100-600 mg, 
lewomepromazyna 25—100 mg, zuklopentiksol do 200 mg). 

7. Klometiazol (Hemineurin 4 g w kroplówce lub doustnie do 3 g na 
dobę). 


Czynniki ryzyka agresji 
1. Brak współpracy z personelem. 
2. Wcześniejsze udokumentowane agresje i wyroki za agresję. 
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. Urojenia przešladowcze. 
. Zapowiadanie zemsty. 
Nadużywanie alkoholu i narkotyków. 
Młody wiek. 
. Płeć męska. 
. Rozpoznanie schizofrenii. 
. W wywiadzie fakt bicia przez rodziców, wykorzystywania seksual- 
nego. 
10. Odrzucenie przez otoczenie. 
11. Posiadanie broni i przedmiotów służących do bicia. 
12. Objawy uszkodzenia mózgu. 


(o O 1 O 0 £ G 


Agresja czasem może być sprowokowana przez otoczenie. Wiedzą 
o tym mediatorzy brygad antyterrorystycznych i doświadczeni psychiat- 
rzy. Są dwa typy osobowości skłonne do agresji. Osobnicy o słabym ego, 
zakompleksieni, lękliwi (!) i ci wymagają cierpliwości i traktowania „po 
ojcowsku”. Osobnicy z gruntu agresywni, konfliktowi, wrażliwi na ośmie- 
szenie, utratę twarzy i udowodnienie kłamstwa. Dwa typy osobowości 
mogące reagować agresją ilustruje rycina 29.1. 


Próby 
samobójcze 


Słabe „ego” 


Ryc. 29.1 Dwa typy osobowości mogące reagować agresją. 


Alloagresja 


sa KM 


7 TRAGEN: bw. 
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Rozdziat 30 


=a 


wasapa n s y mr 


— pi. | Rar = &QA 1r5; a baa ama U 


Profilaktyka samobójstw 


Samobójstwa stanowią złożony problem, który rozpatrywać można 
na poziomie socjologicznym, psychologicznym, a bardzo często psy- 
chiatrycznym. Są często końcowym efektem patologii społecznej i in- 
dywidualnej. 


Epidemiologia samobójstw 


Wskaźnik rocznej liczby samobójstw różni się pomiędzy poszcze- 
gólnymi krajami, kulturami. Waha się od 0,1 do 40 przypadków na 
100 tysięcy ludności. W Polsce wynosi około 10. Wyższy wskaźnik 
dotyczy osób starszych (po 45 rż.). W ostatnim czasie zwiększa się jego 
wartość wśród młodzieży. Samobójstwa stanowią 1,7% ogółu zgonów. 


Samobójstwa a zaburzenia psychiczne 


Wśród osób, które dokonały samobójstwa, '/, do '/, cierpiała z powo- 
du poważnych zaburzeń psychicznych. Niektóre zaburzenia stanowią 
szczególne pod tym względem zagrożenie (tab. 30.1). 

W ciągu ostatniego miesiąca przed dokonaniem samobójstwa */, 
osób było u lekarza ogólnego, 80% zażywało leki psychotropowe, 
głównie nasenne. Spośród osób, które popełniły samobójstwo i cierpiały 
na depresję, jedynie '/, zażywała leki przeciwdepresyjne, i to na ogół 
w niedostatecznych dawkach. 
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Tabela 30.1 
Ryzyko samobójstwa w wybranych grupach diagnostycznych 


Zespoły depresyjne 
w tym endogenne 


Choroba alkoholowa 

(ze współistniejącą depresją) 
Schizofrenia 

(często depresja poschizofreniczna) 


Zaburzenia osobowości 
(dyssocjalna, chwiejna emocjonalnie) 


Inne 
nadużywanie substancji psychoaktywnych, 
jadłowstręt, żarłoczność psychiczna, 
zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne, 
zespoły lękowe 


Powyższe liczby wskazują na konieczność poprawy znajomości 
diagnostyki i terapii zaburzeń psychicznych wśród lekarzy, umiejęt- 
ności określenia ryzyka samobójstwa. Czynniki zwiększające ryzyko 
samobójstwa wśród pacjentów z zaburzeniami psychicznymi przed- 
stawia tab. 30.2. 

Zwiększone ryzyko samobójstwa wiązane jest patofizjologicznie 
z obniżeniem aktywności ośrodkowego układu serotoninergicznego 
(w mózgach samobójców stwierdzano obniżenie stężenia serotoniny 
(5-HT) i jej głównego metabolitu: kwasu 5-hydroksyindolooctowego 
(5-HIAA)), który odgrywa istotną rolę w kontrolowaniu zachowań impul- 
sywnych. 


Postępowanie w przypadku chorego 
ze zwiększonym ryzykiem samobójstwa 


Ocena wymienionych czynników ryzyka wymaga uzyskania szczegó- 
łowego wywiadu od pacjenta, czasami także osób z jego najbliższego 
otoczenia. Warunkiem tego jest stworzenie atmosfery akceptacji i zro- 
zumienia. Musimy pamiętać, iż myśli czy opracowane plany dokonania 
zamachu samobójczego są zrozumiałe z subiektywnej perspektywy 
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Tabela 30.2 
Czynniki zwiekszajace ryzyko samobójstwa 


Demograficzne Mezczyzna 
Starszy wiek 
Rozwiedziony/a, wdowiec/wdowa 
Brak zatrudnienia 


Wywiad dotyczący | Próby samobójcze w przeszłości 
przeszłości Próby samobójcze wśród członków rodziny 
Ofiara nadużyć fizycznych, seksualnych 


Psychiatryczne Rozpoznanie choroby afektywnej, alkoholizmu, zaburzeń psycho- 
tycznych (szczególnie schizofrenii), zespołów lękowych, zaburzeń 
osobowości (dyssocjalna, chwiejna emocjonalnie) 


Objawy: myśli samobójcze i homicydalne; obnizenie nastroju, 
szczególnie z poczuciem beznadziejności, bezradności, anhedo- 
nią, urojeniami, lękiem z agitacją; objawy psychotyczne, włączając 
głosy nakazujące, urojenia prześladowcze 


Aktualne nadużywanie alkoholu, środków psychoaktywnych 
Niedawna hospitalizacja psychiatryczna 


Środowiskowe Utrata bliskiej osoby, pracy itp. 
Izolacja społeczna 
Akceptacja samobójstwa w środowisku 


Medyczne Ciężka choroba somatyczna 


Behawioralne Działania antyspołeczne 
Słaba kontrola impulsów, agresywność, podejmowanie ryzyka 
Przygotowania do Śmierci (testament, gromadzenie leków itp.) 
Dokładnie opracowany plan samobójstwa 
Zamiary zadania sobie lub innym uszkodzeń cielesnych 


pacjenta. Aby mu pomóc, musimy wniknąć w świat jego przeżyć. Taka 
postawa budzi zaufanie pacjenta i pozwala na wspólne rozpatrzenie 
alternatywnych sposobów spojrzenia na sytuację, którą w opinii pacjenta 
rozwiązać może jedynie samobójstwo. 

Gdy ryzyko samobójstwa jest wysokie, wskazana jest hospitalizacja: 
w sytuacjach krańcowych nawet wtedy, gdy pacjent nie wyraża na nią 
zgody. Niezwykle ważną sprawą jest ustalenie pomiędzy nim a per- 
sonelem właściwego kontaktu terapeutycznego, atmosfery pozwalającej 
na wyrażanie swoich myśli i uczuć. Pacjent musi odczuć, iż troska o jego 
życie jest wyrazem akceptacji i szacunku dla jego osoby. 
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W przypadku opieki ambulatoryjnej ważną sprawą jest możliwość 
stałego kontaktu (np. telefonicznego), aby w sytuacji kryzysu pacjent czy 
jego bliscy mogli się porozumieć z lekarzem. Warunkiem leczenia 
ambulatoryjnego pacjenta, u którego występują myśli samobójcze, jest 
odpowiednie wsparcie najbliższego otoczenia. Należy to z nimi i pacjen- 
tem wspólnie omówić i ustalić postępowanie. 

Należy wybrać metodę leczenia, która daje szansę na w miarę szybki 
efekt terapeutyczny (np. w przypadku depresji rozważyć zabiegi elektro- 
wstrząsowe). Pacjentowi ambulatoryjnemu powinno wypisywać się 
niewielkie ilości leków. Najlepiej powierzyć nad nimi pieczę któremuś 
z członków rodziny. 

Profilaktyka samobójstw związanych z zaburzeniami psychiczny- 
mi to przede wszystkim szybka diagnoza lekarska i wdrożenie właś- 
ciwego postępowania leczniczego czy profilaktycznego. Ważną sprawą 
jest rozwinięcie sieci ośrodków interwencji kryzysowych, które byłyby 
czynne przez całą dobę. Przez długi czas w jakiejś mierze funkcję tę 
pełnił telefon zaufania. 


Rozdziat 3 1 
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Zagadnienia psychiatrii sadowej 


Zadania psychiatrii sadowej 


Psychiatria sądowa jest działem psychiatrii pracującym na rzecz 
organów wymiaru sprawiedliwości: prokuratury, sądów, a także instytucji 
zainteresowanych oceną stanu zdrowia psychicznego pacjentów, np. 
Zakładu Ubezpieczeń Społecznych, firm ubezpieczeniowych itd. Instytu- 
cje te powołują w razie konieczności biegłych (ekspertów, konsultantów) 
z różnych dziedzin, w tym z zakresu psychiatrii, powierzając im 
różnorodne zadania. 

Najczęściej biegli powoływani są w procesie karnym, w procesie 
cywilnym i w związku z orzecznictwem inwalidzkim i rentowym. 


Proces karny 


W myśl przepisu zawartego w art. 202 $ 1 k.p.k. (kodeksu po- 
stępowania karnego): „W celu wydania opinii o stanie zdrowia psychicz- 
nego oskarżonego — sąd, a w postępowaniu przygotowawczym — pro- 
kurator, powołuje co najmniej dwóch biegłych lekarzy psychiatrów”. 
Badanie oskarżonego lub podejrzanego przez dwóch biegłych lekarzy 
psychiatrów ma zapewnić większy obiektywizm ekspertyzie. We współ- 
czesnej psychiatrii trudno się jednak obyć bez pomocy psychologa 
klinicznego i innych konsultantów, w związku z tym na wniosek psychiat- 
rów do udziału w wydaniu opinii powołuje się ponadto biegłego lub 
biegłych innych specjalności (art. 202 $ 2 k.p.k.). W myśl $ 4 art. 202 
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k.p.k. „...opinia psychiatrów powinna zawierać stwierdzenia dotyczące 
zarówno poczytalności oskarżonego w chwili popełnienia czynu, jak 
i jego aktualnego stanu zdrowia psychicznego oraz zdolności do udziału 
w postępowaniu, a w razie potrzeby co do okoliczności wymienionej 
w art. 93 kodeksu karnego (k.k.)”. Art. 93 k.k. dotyczy możliwości 
zastosowania przez sąd środka zabezpieczającego, tj. umieszczenia 
sprawcy w zamkniętym zakładzie. 

Biegli na podstawie badania mogą wydać końcową opinię (ustną, 
a najczęściej pisemną), ale mogą też wnioskować obserwację na 
oddziale psychiatrycznym na mocy art. 203 $ 1 k.p.k. „W razie 
zgłoszenia przez biegłych takiej konieczności, badanie psychiatryczne 
oskarżonego może być połączone z obserwacją w zakładzie lecz- 
niczym”. 


Zadania biegłych w procesie karnym 


Na zasadach określonych w polskim kodeksie karnym odpowiada ten, 
kto popełnia czyn zabroniony po ukończeniu 17 lat. Odpowiedzialność 
nieletnich, a więc osób poniżej 17 rż. reguluje odmienna ustawa. Granica 
wieku dla niektórych sprawców może być obniżona do 15 rż., jeżeli 
dopuścili się zbrodni, tj. ciężkich przestępstw, lub podwyższona do 18 rż. 
dla sprawców występków (S 2, 3, 4 art. 10 k.k.). 

Przepisy kodeksowe przewidują sytuacje, w których sąd może 
ograniczyć lub wyłączyć odpowiedzialność karną sprawcy, co skutkuje 
nadzwyczajnym złagodzeniem kary lub odstąpieniem od jej wymierze- 
nia, dotyczy np. działania w obronie koniecznej. 

Jedną z takich sytuacji jest niepoczytalność lub poczytalność ograni- 
czona sprawcy. 


Poczytalność 


Poczytalność jest pojęciem prawno-psychologicznym i oznacza zdol- 
ność rozpoznawania znaczenia czynu karalnego i zdolność kierowania 
postępowaniem. Z punktu widzenia psychologicznego zdolność rozpo- 
znawania znaczenia czynu uzależniona jest od stanu intelektualnego 
(poziomu jego funkcji poznawczych) sprawcy. Zdolność kierowania 
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postępowaniem zdeterminowana jest poziomem czynności emocjonal- 
nych i wolicjonalnych. Zdolności te ocenia przeważnie organ procesowy 
(prokurator, sąd). 


Niepoczytalność 


Niepoczytalność jest zaprzeczeniem poczytalności. Jeżeli w toku 
postępowania wyjaśniającego lub w postępowaniu sądowym pojawią 
się informacje na temat ewentualnych zaburzeń psychicznych spraw- 
cy czynu zabronionego pod groźbą kary, prokurator lub sąd mogą 
powołać dwóch biegłych lekarzy psychiatrów i zadać im pytanie, czy 
Sprawca w chwili czynu mógł mieć zniesioną zdolność jego rozpo- 
znawania lub pokierowania swoim postępowaniem w czasie jego 
dokonywania. 

Artykuł 31 $ 1. k.k. stanowi „Nie popełnia przestępstwa, kto, z po- 
wodu choroby psychicznej, upośledzenia umysłowego lub innego za- 
kłócenia czynności psychicznych, nie mógł w czasie czynu rozpoznać 
jego znaczenia lub pokierować swoim postępowaniem”. 

Zwykle prokurator lub sąd poszerza formułę pytania o możliwość 
zmniejszonej poczytalności sprawcy. 


Zmniejszona poczytalność 


Artykuł 31 $ 2. k.k. brzmi: „Jeżeli w czasie popełnienia przestępstwa 
zdolność rozpoznania znaczenia czynu lub kierowania postępowaniem 
była w znacznym stopniu ograniczona, sąd może zastosować nad- 
zwyczajne złagodzenie kary”. Zmniejszona poczytalność to forma 
poczytalności, bowiem sprawca odpowiada za swoje postępowanie, 
a sąd może — ale nie musi — „zastosować nadzwyczajne złagodzenie 
kary” (tryb fakultatywny). 


Kryteria medyczne niepoczytalności i zmniejszonej poczy- 
talności 
e Choroby psychiczne (wszystkie psychozy, zaburzenia psychiczne 
w następstwie uszkodzenia lub dysfunkcji mózgu — otępienie). 
e Upośledzenie umysłowe. 
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e „Inne zakłócenia czynności psychicznych” — tzw. stany wyjątkowe 
(afekt patologiczny, upojenie senne, czyli zryw posenny — zespół 
Elpenora, alkoholowe upojenie patologiczne). 

e Głębokie zaburzenia osobowości. Zgodnie ze stanowiskiem Sądu 
Najwyższego z 1963 r. można tutaj zaliczać również niektóre stany 
fizjologiczne, takie jak: intoksykacja, okres dojrzewania płciowego, 
krwawienie miesiączkowe, ciąża oraz wzruszenie steniczne i aste- 
niczne, jak gniew, przerażenie, rozpacz itp. 


Wprawdzie Kodeks nie wymienia przesłanek medycznych w za- 
stosowaniu przepisów o zmniejszonej poczytalności, ale chodzi o te 
same przyczyny, różnice są jedynie natury ilościowej. Artykuł 31 8 3 ma 
zapobiec ekskulpacji sprawców, którzy dokonali czynu pod wpływem 
prostego upojenia alkoholowego. Przepis ten jest zrozumiały ze względu 
na nagminność przestępstw pod wpływem alkoholu i innych środków 
psychoaktywnych. Przepis ten brzmi: „Przepisów SŠ 1 i 2 nie stosuje się, 
gdy sprawca wprawił się w stan nietrzeźwości lub odurzenia powodujący 
wyłączenie albo ograniczenie poczytalności, które przewidywał albo 
mógł przewidzieć”. 


Środki zabezpieczające 


Sprawcy czynów karalnych w stanie niepoczytalności lub zmniej- 
szonej poczytalności mogą być umieszczeni w zamkniętym zakładzie 
(w tym na oddziale psychiatrycznym). Celem ich izolacji (internacji) jest 
zapobieżenie ponownemu popełnieniu przez nich czynu zabronionego 
związanego z zaburzeniami psychicznymi, upośledzeniem umysłowym 
lub uzależnieniem od alkoholu lub innego środka odurzającego. Przed 
orzeczeniem tego środka zabezpieczającego sąd wysłuchuje lekarzy 
psychiatrów oraz psychologa. Przepisy regulujące tryb stosowania 
środka zabezpieczającego przez sąd reguluje rozdział X kodeksu 
karnego. Przepisy tam zawarte przewidują dużą rozpiętość możliwości 
stosowania Środka zabezpieczającego, od umieszczenia sprawcy 
w szpitalu psychiatrycznym do osadzenia go w zakładzie karnym, 
„w którym stosuje się szczególne środki lecznicze i rehabilitacyjne”. 
Dotyczy to osób dokonujących przestępstw w stanie ograniczonej 
poczytalności, określonej w art. 31 $ 2 k.k. Jeżeli wyniki leczenia lub 
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rehabilitacji za tym przemawiają, sąd może takiego sprawcę, skazanego 
na karę nieprzekraczającą 3 lat pozbawienia wolności, warunkowo 
zwolnić; dozór jest obowiązkowy. 

Celem internacji jest nie tylko izolacja (detencja), ale poddanie 
sprawcy leczeniu i rehabilitacji. Z tego powodu czasu pobytu w zakładzie 
nie określa się z góry; sąd orzeka zwolnienie sprawcy, jeżeli jego dalsze 
pozostawanie w zakładzie nie jest konieczne. 

Podobne przepisy regulują umieszczenie w odpowiednim zakładzie 
sprawców czynów karalnych skazanych na karę pozbawienia wolności. 
popełnionych w związku z uzależnieniem od alkoholu lub innego środka 
odurzającego. W takich wypadkach sąd może orzec umieszczenie 
sprawcy w zamkniętym zakładzie leczenia odwykowego, jeżeli zachodzi 
duże prawdopodobieństwo popełnienia przestępstwa związanego z tym 
uzależnieniem (art. 96 $ 1 k.k.). Srodka tego nie orzeka się, jeżeli 
sprawcę skazano na karę pozbawienia wolności przekraczającą 2 lata. ` 
Istnieje jednak możliwość zliberalizowania przepisu art. 96 $ 1, o czym 
mówi art. 97 $ 1 k.k.: „W zależności od postępów leczenia sprawcy 
określonego w art. 96 $ 1 sąd może go skierować na okres próby od 
6 miesięcy do 2 lat na leczenie ambulatoryjne lub rehabilitację w placów- 
ce leczniczo-rehabilitacyjnej, oddając go równocześnie pod nadzór 
kuratora lub osoby godnej zaufania, stowarzyszenia, instytucji albo 
organizacji społecznej, do której działalności należy troska o wychowa- 
nie i zapobieganie demoralizacji lub pomoc skazanym”. 

Przepisy znowelizowanego kodeksu karnego, obowiązującego od 
1998 r., dają możliwości bardziej elastycznego stosowania środ- 
ków zabezpieczających, od możliwości leczenia ambulatoryjnego do 
bardziej surowego traktowania osób, które zawiodą zaufanie. Postępo- 
wanie to ma na celu wzbudzanie lub wzmacnianie motywacji do leczenia 
i rehabilitacji. 


Proces cywilny 


Zadania biegłych w procesie cywilnym 


Atrybutem cywilno-prawnym obywatela jest zdolność do czynności 
prawnych, którą nabywa się w pełnym zakresie wraz z pełnoletnością, 
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czyli w chwili ukończenia 18 lat, a w ograniczonym zakresie po 
ukończeniu 13 lat. 

Głównym zadaniem biegłych (lub biegłego) lekarzy psychiatrów 
w procesie cywilnym jest zatem określanie zdolności (lub ich braku) do 
działań prawnych osób z zaburzeniami psychicznymi. 

Osoba, która ukończyła 13 lat, może być ubezwłasnowolniona 
całkowicie, jeżeli wskutek choroby psychicznej, upośledzenia umys- 
łowego albo innego rodzaju zaburzeń psychicznych, szczególnie pijań- 
stwa lub narkomanii, nie jest w stanie kierować swoim postępowaniem; 
osoba pełnoletnia z tych samych powodów może być ubezwłasnowo!- 
niona częściowo, jeżeli stan tej osoby nie uzasadnia ubezwłasnowo!l- 
nienia całkowitego, lecz potrzebna jest pomoc do prowadzenia jej spraw. 

Celem ubezwłasnowolnienia, które przeprowadza się przy udziale 
lekarzy psychiatrów, jest wzięcie pod kuratelę osoby z zaburzeniami 
psychicznymi w celu ochrony jej interesów i udzielanie pomocy w zabez- 
pieczaniu jej potrzeb życiowych. Osoby ubezwłasnowolnione otrzymują 
na mocy postanowienia sądu opiekuna prawnego (kuratora). 

Psychiatra (lub psychiatrzy) może też być powołany na biegłego 
w postępowaniu sądowym o uchylenie ubezwłasnowolnienia, jego 
zmianę z całkowitego na częściowe lub odwrotnie, w razie poprawy lub 
pogorszenia stanu psychicznego osoby ubezwłasnowolnionej. 

Oprócz trwałego (lub długotrwałego) pozbawienia człowieka zdolno- 
ści do czynności prawnych, możliwe jest unieważnienie jednorazowych 
czynności prawnych, albowiem z przepisów kodeksu cywilnego wynika, 
że „ Nieważne jest oświadczenie woli złożone przez osobę, która 
z jakichkolwiek powodów znajdowała się w stanie wyłączającym świado- 
me albo swobodne powzięcie decyzji i wyrażenie woli. Dotyczy to 
szczególnie choroby psychicznej, upośledzenia umysłowego albo in- 
nego, chociażby nawet przemijającego, zaburzenia czynności psychicz- 
nych”. 

Z powyższych przepisów wynika, że biegli lekarze psychiatrzy 
orzekają w sprawach o unieważnienie testamentu, jeżeli powstała 
wątpliwość, czy testator w chwili wyrażenia „ostatniej woli” nie był 
dotknięty zaburzeniami psychicznymi. Dotyczy to również spraw o zawar- 
cie związku małżeńskiego przez osobę chorą psychicznie lub unieważ- 
nienia małżeństwa, jeżeli w chwili jego zawierania jeden z małżonków był 
chory. Nie można oczywiście unieważnić małżeństwa z powodu choroby 
psychicznej jednego z małżonków po ustaniu tej choroby. 
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Orzecznictwo inwalidzkie i rentowe 


Choroby psychiczne prowadza u niektórych osób do okresowej 
niezdolności do pracy zarobkowej, niekiedy do trwałego inwalidztwa, 
a tym samym zachodzi wskazanie do przyznania im renty. Z drugiej 
strony praca w nowoczesnych systemach rehabilitacyjnych odgrywa 
ważną rolę terapeutyczną. Przenoszenie osób na rentę powinno być 
ostatecznością. Za naganne uważa się z punktu widzenia nowoczesnej 
psychiatrii orzeczenie „zakazujące podejmowanie jakiejkolwiek pracy”. 
Na lekarzach orzecznikach spoczywa duży ciężar odpowiedzialności za 
dalszy los osób psychicznie chorych. Z większym rygoryzmem powinno 
się natomiast traktować osoby dotknięte nerwicą (renta nie może 
„nagradzać” osoby, której wygodnie jest funkcjonować w roli chorego), 
uzależnieniem od alkoholu czy innych środków psychoaktywnych. 

Biegli (konsultanci) z zakresu psychiatrii bywają zapytywani o zdol- 
ność do pracy zarobkowej. Chodzi o czasową lub trwałą niezdolność. 
Wiąże się to z określaniem rokowania co do zdolności powrotu do pracy. 
Biegli psychiatrzy określają często zależność (lub jej brak) wypadku 
połączonego z urazem, z utratą zdolności do pracy. Zdarza się, że 
u osób, które doznały złożonych urazów lub gdy następstwa wypadku 
dotknęły kilku narządów, zachodzi potrzeba wydawania kilku ekspertyz. 
Poza psychiatrą wypowiada się neurolog, neurochirurg, internista itd. 
Polskie przepisy pozwalają na wydawanie opinii sądowo-lekarskich 
zespołowych, którym w takich wypadkach patronują Zakłady Medycyny 
Sądowej. 
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— — objawy niepożądane 235 

— przeciwiękowe 237 

— przeciwpsychotyczne 231 

— — objawy uboczne 231 

— — powikłania 232 

— psychotyczne, dawkowanie 82 

— — skuteczność wobec określonych wymiarów 
schizofrenii 82 

— Śśpiączkowe 239 

Lepkość uczuciowa 13 

Lęk(i) 12, 120 

— antycypowany 123 

— egzogenny 117 

— endogenny 118 

— napadowy 124 

— — bez lęku 124 

— modele powstawania, koncepcja lękotwór- 

czego działania mieczanu sodu 125 

— — = — teoria benzodiazepinowa 125 

— — — — teoria genetyczna 125 

— — — — teońa Jamesa-Lange'a 124 

— — — — teoria katecholaminowa 124 

— — — — teoria miejsca sinawego 125 

— napadowy nocny 124 

nocne 173 

— somatogenny 118 


Majaczenie 54 

— alkoholowe 196 

— dzienne 195 

— — krytena rozpoznania 196 

Mania dzieci i młodzieży, kryteria rozpoznania 
225 

— kryteria objawowe 110 

Maski depresji 97 

Masochizm seksualny 177 

Medycyna psychosomatyczna 160 

Model depresji poznawczy 93 

— wyuczonej bezradności 93 


Nadciśnienie tętnicze samoistne 63 
Nadmiar ruchów dowolnych 14 
Nałóg 187 

Napady paniki 123 

Napęd 13 

Narkolepsja 172 

Natręctwa fizjologiczne 137 

— objawowe 137 

Negatywizm biemy 14 

— czynny 14 

Nerwica(e) 118, 120 

— depresyjna 96 

— dysocjacyjna 151 

— klasyfikacja 128 

— konwersyjna 151 

— pitiatyczna 151 

— rozpoznawanie 127 
Niedostosowanie afektywne 16 
Niepoczytalność 278 

— środki zabezpieczające sądowe 279 
Niepokój ruchowy 37 
Nietrzymanie uczuć 13 
Nozologia 11 


Objawy histeryczne, cechy charakterystyczne 
153 

— nerwicowe, rozwój, analiza egzystencji 119 

— — — koncepcja Pawłowa patofizjologiczna 119 

— — — psychoanaliza Freuda 119 

— — — psychologia humanistyczna Maslowa 119 

— — — teoria Camerona 119 

— — — — Mowrera 119 

— — — — Shalfera i Shobena 119 

— — — — splotu Monakowa 119 

Obniżenia nastroju 12 

Obsesje 132, 136 

Ocena psychodynamiczna 25, 27 

— stanu przytomności wg skali Glasgow 36 

— — psychicznego 26 

Ocieractwo 177 

Oglądactwo 178 

Oligofrenia 206 

Omamica 196 

— alkoholowa 198 

Omamy 70 

Orzecznictwo inwalidzkie 282 

— rentowe 282 

Osłupienie 14 

— histeryczne 154 

Osobowość(ci) agresywne 271 

— histeryczna, cechy 158 

— — zaburzenia 157 

— histrioniczna 157 

— infantylna 157 

— mnoga 156 

— typu neurotycznego 122 


285 


Otepienie 42, 154, 208 

— badania dodatkowe 44 

— epidemiologia 44 

— kryteria kliniczne 45 

— leczenie 48 

— naczyniowe, kryteria kliniczne 47 

— podział 43 

— przyczyny 44 

— rokowanie 49 

— typu Alzheimera, kryteria diagnostyczne 46 
-- == kliniczne 46 

— w przebiegu uzależnienia od alkoholu 197 
— wielozawałowe 47 

Otyłość psychopochodna 167 


Parafilie 176 

Parafonia 70 

Paragnomen 16 

Parakinezy 14 

Paramimia 70 

Paranoja alkoholowa 198 

Parasomnie 169, 173 

Paratymia 13 

Pedofilia 177 

Perseweracje ruchowe 14, 16 

Piromania 15 

Pobudzenie ruchowe 14 

Pochwica 180 

Poczytalność 277 

— zmniejszona 278 

— — środki zabezpieczające sądowe 279 

Podwyższenie nastroju 12 

Politoksykomania 190 

Poriomania 15 

Półśpiączka 35 

Proces cywilny, zadania biegłego 280 

— kamy, zadania biegłego 277 

Próby samobójcze 156 

Przyjęcie do szpitala psychiatrycznego osoby 
dorosłej 263 

— — = — osoby małoletniej 265 

— — — — zasady 258 

Przymglenie proste 37, 54 

Przymus bezpośredni 268 

Przyspieszenie ruchowe 14 

Pseudodemencja 156 

Psychiatna dzieci i młodzieży 217 

— — — — postępowanie diagnostyczne 219 

— konsultacyjna 248 

— — cele 249 

— — przebieg 252 

— sądowa 276 

Psychika dziecka 217 

Psychogenatra 41 

Psychopatia 204 

Psychosomatyka 61 
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Psychoterapia 240 

— cele 241 

— formy 242 

— grupowa 242 

— indywidualna 242 

— przeciwwskazania 241 

— techniki i metody 242 

— warunki organizacyjne 243 
— wskazania 240 
Psychoza(y) 120 

— alkoholowe przewlekłe 198 
— reaktywne 147 

— schizofreniczne 65 

— zamroczeniowo-majaczeniowe 38 


Reakcja(e) kryzysowe 245 — patrz też: interwen- 
cja kryzysowa 

— — obraz kliniczny 245 

Reakcje na stres ciężki 140 

— — — ostra 141 

— — — — faza „oszołomienia” 141 

— — — — faza „porażenia emocjonalnego” 141 

— — — — faza powrotu do normy 142 

= — — — faza zmęczenia 142 

— — — — faza zrozumienia 141 

Rozdwojenie osobowości 38 

Rozszczepienie osobowości 70 

Rozwój funkcji motorycznych, zaburzenia 221 

— psychiczny dziecka 217 

— — zaburzenia 220 

— seksualny, etapy 179 

— umiejętności szkolnych, zaburzenia 221 

Ruchy mimowolne 14 

Rytm snu okołodobowy, zaburzenia 173 


Sadyzm seksualny 177 

Sałata słowna 70 

Samobójstwa a zaburzenia psychiczne 272 
— czynniki zwiększające ryzyko 274 

— epidemiologia 272 

— profilaktyka 272 

Scalanie czynności psychicznych, zaburzenia 17 
Schizofrenia 65, 135 

— czynniki genetyczne 66 

— — neuroprzekaźnikowe 67 

— — okołoporodowe 67 

— — przedporodowe 67 

— psychodynamiczne 68 

— psychospołeczne 68 

— — rodzinne 68 

— diagnoza 72, 74 

— dziecięca 223 

— — epidemiologia 223 

— — leczenie 224 

— — Objawy i przebieg 223 


Schizofrenia, epidemiologia 65 

— etiologia 66 

— farmakoterapia 81 

— hebefreniczna 75 

— katatoniczna 75 

— leczenie 79 

— — kontakt terapeutyczny 80 

— — metody biologiczne 80 

— — podtrzymujące 84 

— — psychologiczne 84 

— — psychoterapia podtrzymująca 85 
— — somatoterapia 80 

— — terapia kognitywno-behawioralna 86 
— — — neuropsychologiczna 85 

— niezróżnicowana 75 

objawy dodatkowe 70 

— — katatoniczne 71 

— negatywne 72 

— pierwszorzędowe 70 

— — podstawowe 69 

— — pozytywne 72 

— określone wymiary, skuteczność leków psy- 
chotycznych 82 

paranoidalna 75 

— postacie kliniczne 73, 75 

— prosta 76 

przebieg 77 

rezydualna 76 

rokowanie 77 

— różnicowanie 72 

stresy 68 

typy 77 

— wybór leku przeciwpsychotycznego 81 
Sejsmoterapia 239 

Sen głęboki patologiczny 35 
Senność nadmierna 172 

— patologiczna 35 

Sennowłóctwo 173 

Skala Hachinskiego 45 

— inteligencji Wechsiera 209 
Skoptolilia 178 

Socjopatia 204 

Somatyzacja 160 

Spektrum choroby dwubiegunowej 109 
Splątanie 38, 54 

Spłycenie uczuciowe 12 
Spowolnienie ruchowe 14 

Stan zwykłego upojenia alkoholem 195 
Stereotypie 16 

— ruchowe 14 

— schizofreniczne 137 

Stępienie 12 

Stres 139 

— następstwa biologiczne 140 
Stupor dysocjacyjny 154 

Style picia 194 


I 


Symptomatologia 11 
Syndromologia 11 


Spiączka 35 
Swiadomość 34 

— niezaburzona 35 
— zaburzenia 34 


Tendencje agresywne 266 
— alloagresywne 266 

— autoagresywne 266 
Terapia rodzin 87, 243 

— — cele 244 

— — przebieg 244 

— — rodzaje 244 

— — wskazania 244 

Tiki 223 

Tożsamość seksualna, zaburzenia 178 
Trans 154 
Transwestytyzm 178 


Ucieczka histeryczna 154 

Układy neuroprzekaźnikowe ośrodkowego ukła- 
du nerwowego 91 

Unikanie nawykowe 15 

Upojenie alkoholowe patologiczne 197 

— — — krytena rozpoznania 197 

Upośledzenie umysłowe 205 

— — czynniki genetyczne 211 

— — — zewnątrzpochodne 211 

— — epidemiologia 207 

— — leczenie i rehabilitacja 215 

— — przyczyny biologiczne 211 

— — symptomatologia stopni 212 

— — w stopniu głębokim 215 

— — — — lekkim 212 

— — — — umiarkowanym 213 

— — — — znacznym 214 

Uprawianie hazardu 15 

Uraz psychiczny, następstwa biologiczne 140 

Urojenia 70 

— niespójne 37 

Uzależnienie 189 

— etapy 188 

— kryteria rozpoznania 189 

— podział 190 

Uzdolnienia 206 


Więź terapeutyczna 22 
„Witalizacja” depresji 152 
Wskaźnik inteligencji płynnej 205 
— IQ 207 

Wybuch pobudzenia 14 


287 


Wycofanie sie 17 
Wymioty psychopochodne 167 
Wywiad psychiatryczny 22, 24 


Zaburzenia adaptacyjne 145 

— afektywne dwubiegunowe 19 

— — dzieci i młodzieży 224 

— aktywności impulsywnej 15 

— — ruchowej 14 

— — złożonej 16 

— czynności motywacyjnych 12, 13 

— — poznawczych 11 

— dysocjacyjne 150 

— ekspresji objawów choroby 255 

— emocjonalne 222 

— funkcjonowania społecznego 222 

— hipochondryczne 161 

— hipokinetyczne 222 

— identyfikacji seksualnej 179 

— — — kryteria diagnostyczne 180 

— kontaktu 16 

— konwersyjne 150 

— lękowe 122 

— nastroju 19 

— — organiczne 19 

— niepsychotyczne 18 

— odżywiania się 165, 168 

— osobowości 199, 200 

— — epidemiologia 199 

— — histeryczne 157 

— — i zachowania spowodowane chorobą, uszko- 
dzeniem/dystunkcją mózgu 19 

— — mieszane 202 

—_ — podział 201 

— — postaci 202 

— — swoiste 201 

— psychiczne, objawy 11 

— — wieku podeszłego, podział 41 

— — zespoły 17 

— — związane z chorobami układu krążenia 57 

— — — — chorobami układu pokarmowego 56 

— — = — chorobami wątroby 56 

= — — = chorobą HIV 60 

— — — — endokrynopaliami 58 

— - — — przewiekłą niewydolnością nerek 58 

— psychotyczne 18 

rozwoju dzieci i młodzieży, podział 219 

— — funkcji motorycznych 221 

— — psychicznego 220 

— — umiejętności szkolnych 221 

— ruchu i czucia dysocjacyjne 155 

— scalania czynności psychicznych 17 

— seksualne 175 

— — związane z bolesnością przy współżyciu 180 

— somatyczne, kryteria diagnostyczne 162 

— — leczenie 163 
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Zaburzenia somatyczne, obraz kliniczny 162 

— — podział 161 

— — rokowanie 164 

— somatyzacyjne 161 

— spostrzegania 37 

— świadomości 34 

— — ilościowe 34 

— — jakościowe 36 

— tożsamości seksualnej 178 

— uczuciowości 12 

— wzwodu członka i ejakulacji 184 

— zachowania 222 

— — i emocji 222, 223 

— życia uczuciowego 70 

Zachowanie agresywne 265 

— — przyczyny psychotyczne 270 

— — stany chorobowe przyczyniające się do 267 

Zahamowanie ruchowe 14 

Zaleganie uczuć 12 

Zamroczenie 54 

Zapalenie jelita grubego wrzodziejące 63 

Zatrucie ostre 188 

— przewiekłe 188 

Zdolności intelektualne 206 

Zespół(y) abstynencyjny 190 

— — alkoholowy 195 

— amnestyczny 18 

— anankastyczne 132 

— Aspergera 227 

— behawioralne związane z zaburzeniami fizjo- 
logicznymi i czynnikami fizycznymi 20 

— definiowane objawowo 18 

— depresyjne 19, 88, 95 — patrz też: Depresja 

— — farmakoterapia 100 

— — leczenie 99 

— — — a patogeneza 100 

— — ocena nasilenia 97 

— — podział eliologiczny 89 

— derealizacyjno-depersonalizacyjny 20 

— dystoryczny przedmiesiączkowy 183 

— — związany z późną fazą lutealną 183 

— dysocjacyjne 20 

— — leczenie 158 

— — obraz kliniczny 151 

— fobii 19, 122, 126 

— Gansera 156 

— hebefreniczny 19 

— jakościowych zaburzeń świadomości 18 

— katatoniczny 19 

— Kleine'a-Levina 172 

— konwersyjne 20 — patrz. Zaburzenia dyso- 
cjacyjne 

— Korsakowa 18 

— lękowe 117 

— — leczenie 130 

— — rozpoznawanie 127 

— — różnicowanie 128 


Zespół(y) lęku napadowego 19, 122, 123 

— — uogólnionego 20, 125 

majaczeniowy 18, 37 

— maniakalny 19 

— natręctw 20, 122, 132 

— — czynniki prognostyczne 138 

— — diagnostyka różnicowa 137 

— — kryteria diagnostyczne 136 

— — leczenie 138 

— — przyczyny występowania 133 

— — rokowanie 137 

— — występowanie, podłoże endogenne 134 

— — — — nerwicowe 135 

- — — — organiczne 133 

— neurasteniczny 53 

o postaci somatycznej 20 

— obsesyjno-kompulsyjne 132 

— omamowy 18 

— Otella 198 

— otępienny 18, 42 

— paranoiczny reaktywny 148 

— paranoidalny 19 

— pomroczny 38 

— prostego przymglenia 18 

— psychoorganiczny typu charakteropatycznego 
19 

— psychotyczne spowodowane uszkodzeniem 
/dystunkcją mózgu i chorobą somatyczną 19 


Zespół(y) psychotyczne z kręgu schizofrenii 19 
— schizoidalny reaktywny 148 

— splątania 18, 38 

— stresu pourazowego 122, 142 

— — — Czynniki predysponujące 145 
— — — kryteria diagnostyczne 143 
— — — rozpoznawanie 145 

— upośledzenia umysłowego 18 

— urojeniowe 19 

— uzależnienia 19 

— — od alkoholu 192 

— Wermickego-Korsakowa 197 

— — kryteria rozpoznania 197 

— zaburzeń przytomności 18 

— — psychicznych 17 

— — — u dzieci i młodzieży, obraz kliniczny 220 
— — świadomości 39 

— — uwagi z nadwrażliwością 227 
— zamroczeniowy 18, 38 

Złość 12 

Zmiany osobowości trwałe 202 
Zobojętnienie uczuciowe 12 
Zoofilia 178 

Zubożenie uczuciowe 12 

Zwężenie pola świadomości 36 
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poleca także: 


Psychiatria. 

Podręcznik dla studentów medycyny 

pod redakcją Adama Bilikiewicza 

W tym wydaniu uwzględniono postęp wiedzy 

w psychiatrii oraz naukach podstawowych w zakresie 
diagnostyki, terapii i profilaktyki zaburzeń psychicznych. 
W celu uzyskania różnorodności podejść do objawów 

i zespołów psychopatologicznych oraz ich leczenia 
przedstawiono krótki rys historii psychiatrii, a także 
rozwój nowych kierunków we współczesnej psychiatrii. 
Omówiono wybrane problemy psychiatrii stosowanej 
(zasady kierowania chorego na leczenie psychiatryczne, 
sprawy dobrowolności i przymusu leczenia, zagadnienia 
psychiatrii środowiskowej, sądowej, wojskowej itp.) 
oraz organizację psychiatrycznej opieki zdrowotnej. 


wydanie II, 580 stron, 16 ilustracji, 17 tabel, 
oprawa broszurowa, cena katal. 88 zł 


Depresje i zaburzenia afektywne 

Stanisław Pużyński 

Jest to już trzecie, uzupełnione wydanie książki. 

Autor zawarł w nicj podstawowe informacje na temat 
obrazu klinicznego, przyczyn oraz leczenia tych ważnych 
społecznie chorób. 

Publikacja jest przeznaczona dla lckarzy ogólnych 

i rodzinnych, a także dla psychologów klinicznych. 


wydanie lll popr. i poszerz., 188 stron, 2 ilustracje, 25 tabel, 
oprawa broszurowa, cena katal. 34 zł 


Leczenie zaburzeñ psychicznych ka à 


pod redakcją Małgorzaty Rzewuskiej zaburzeń 
W książce omówiono leczenie najczęściej psychicznych 
spotykanych zaburzeń psychiatrycznych, 

uwzględniając pewne sytuacje szczególne, 

np. postępowanie w zaburzeniach psychicznych 

u dzieci i młodzieży, w zespołach otępiennych 

u ludzi w podeszłym weku, a także problemy 

związane ze stosowaniem leków psychotropowych 

u kobiet w ciąży i karmiących piersią. Książka ułatwi 

lekarzowi nie będącemu psychiatrą podjęcie 

trudnej niejednokrotnie decyzji, czy skierować 

chorego na konsultacje do psychiatry. 


wydanie Il popr. i uzup., 350 stron, 63 ilustracje, 46 tabel, 
oprawa broszurowa, cen katal. 75 zł 


Psychoterapia | nanaon 
Podręcznik dla studentów, lekarzy DCYFUOTCDADIA 

+ RRE fa Q CHOTE 4 Ji 

i psychologów : - 
Jerzy Aleksandrowicz 

Kolejne, poszerzone i unowocześnione, wydanie 
książki cieszącej się dużym zainteresowaniem 
czytelników. Publikacja jest adresowana 

do studentów medycyny, psychologii, a także 
psychiatrów i pielęgniarek, którzy zamierzają 
zdobyć umiejętności psychoterapeuty 

i specjalizować się w tej dziedzinie lecznictwa. 


wydanie III. 292 strony, 
oprawa broszurowa, cena katal. 48 zł 


Uzależnienia 

Obraz kliniczny i leczenie 

Helena Baran-Furga, 

Karina Steinberth-Chmielewska 

Przedmiotem książki są problemy zdrowotne 
związane z przyjmowaniem substancji 
psychoaktywnych oraz metody leczenia uzależnień, 
zespołów abstynencyjnych, anamnestycznych i in. 
oraz ostrych zatruć. Wiele miejsca poświęcono 
opisom zaburzeń somatycznych, będących 
następstwem zażywania narkotyków. Jest to cickawa 
próba zwięzłego przedstawienia zagadnień klinicznych 
i terapeutycznych, bogato ilustrowana danymi 
statystycznymi, ujętymi w formie tabel. Odbiorcami 
publikacji są psychiatrzy, lekarze zajmujący się 
problematyką uzależnień i psycholodzy. 


wydanie I, 116 stron, | ilustracja, 13 tabel, 
oprawa broszurowa, cena katal. 28 zł 


Neuropsychologia 

G. Neil Martin 

Z ang. tłum. Jerzy Gielecki NEUROPSYCHOLOGIA 
Jest to nowocześnie opracowany podręcznik, 

w którym przedstawiono najważniejsze problemy 
współczesnej neuropsychologii. Obszernie omówiono 
podstawowe zagadnienia ncuroanatomii 

i neurofizjologii oraz techniki badania ośrodkowego 
układu nerwowego. Książka przeznaczona jest głównie 
dla studentów psychologii i socjologii. Może być 
również bardzo przydatna w praktyce psychologów 
klinicznych i pedagogów. 


wydanie I, 474 strony, 87 ilustracji, 18 tabel, 
oprawa broszurowa, cena katal. 7! zł 


Biblioteka Główna 
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tu, liczne schematy i przejrzyste tabele sprawiają, 
że książka jest bardzo przydatna przy powtarzaniu 
materiału przed egzaminem. 


Ksi, wiera informacje dotyczące podstawowej 
klasyfikacji, etiologii, obrazu Klinicznego, rozpoznawa- 
nia oraz postępowania w najczęściej występujących 
zaburzeniach psychicznych. Obecne wydanie uzupeł- 
nione jest o nowy rozdział poświęcony psychopatologii 
ogólnej i syndrologii. 


Repetytorium przeznaczone jest zarówno dla studentów 
medycyny, lekarzy stów, lekarzy przygotowują- 
cych się do egzaminu państwowego, lekarzy przystę: 
pujących do egzaminu I stopnia z psychiatrii, jak i leka- 
rzy rodzinnych, ogólnych oraz psychologów klinicznych. 
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